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nis  D,  Stamos  G,  Laschos  V,  Brellas  N,  Mylonas  D,  Giannelos  A
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• “Telemedical  management  of  hypertensive  patients.  A  pilot  study  from  the  Trikala  General  Hospital  and  
telehealth  service  of  the  municipality  of  Trikala  (e-Triakala)”,  Tsounis  D,  Magoutis  N,  Dafoulas  G,  Brel-
las  N,  Katsaros  E,  Souliou  S,  Gounari  A,  Tziamourtas  A.
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Περίληψη
Εισαγωγή: Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) κλινικά ορίζεται ως σύνδροµο που εκδηλώνεται 
µε τυπικά συµπτώµατα και σηµεία λόγω δοµικών ή λειτουργικών διαταραχών του µυοκαρδίου. Με 
βάση το κλάσµα εξώθησης της αριστερή κοιλίας (ΚΕΑΚ) διακρίνεται σε ΚΑ µε διατηρηµένο 
(ΚΑδΚΕ) και σε ΚΑ µε µειωµένο ΚΕΑΚ (ΚΑµΚΕ). Αντικρουόµενες είναι οι απόψεις για το πόσο 
η ΚΑδΚΕ αποτελεί ανεξάρτητη οντότητα-φαινότυπο της ΚΑ ή εξελίσσεται σε ΚΑµΚΕ, ενώ δεν 
έχει διευκρινιστεί κατά πόσο η διαστολική δυσλειτουργία αποτελεί κοινό στοιχείο των  ασθενών µε 
ΚΑ ανεξάρτητα του ΚΕΑΚ.
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Σκοπός: Σκοπός της µελέτης είναι η συγκριτική µελέτη µε υπερηχοκαρδιογραφικούς 
δείκτες της διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (ΑΚ) µε τη χρήση παλµικού και ιστικού 
Doppler σε ασθενείς µε ΚΑ, τόσο µε διατηρηµένο, όσο και µε επηρεασµένο ΚΕΑΚ.
Μέθοδοι και Υλικό: Τον πληθυσµό της µελέτης αποτέλεσαν  40 ασθενείς µε διαγνωσµένη 
ΚΑ, υπό φαρµακευτική αγωγή, χωρίς παρόξυνση και νοσηλεία τις τελευταίες 30 ηµέρες, που 
προσήλθαν  στα τακτικά εξωτερικά ιατρεία από 1/9/2009 µέχρι και 30/7/2010. Διακρίθηκαν  δύο 
οµάδες ανάλογα µε το ΚΕΑΚ (διχοτόµος τιµή 45%). Η οµάδα Α (n = 20, 11 άντρες, ηλικίας 62,8 ± 
7,4 ετών, ΚΕΑΚ = 52,4 ± 5,7%) περιλαµβάνει εκείνους µε ΚΑδΚΕ και η ο µάδα Β (n=20, 15 
άντρες, ηλικίας 63,3 ± 7,8 ετών, ΚΕΑΚ = 28,5 ± 5,8%) περιλαµβάνει εκείνους µε ΚΑµΚΕ. Την 
οµάδα ελέγχου (οµάδα C) αποτελούν 20 εθελοντές (11 άντρες, 57,8 ± 9,7 ετών, ΚΕΑΚ = 63,1 ± 
7,1%) χωρίς διαγνωσµένη ΚΑ και χωρίς συµπτώµατα ή/και σηµεία ΚΑ.
Αποτελέσµατα: Οι δύο οµάδες της ΚΑ δε διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά ως προς την 
ηλικία, το φύλο και την τάξη κατά NYHA. Οι ασθενείς της ο µάδας ΚΑµΚΕ έχουν στατιστικά 
αυξηµένες διαστάσεις και λεπτότερα τοιχώµατα της αριστερής κοιλίας σε σχέση µε τους ασθενείς 
µε ΚΑδΚΕ, χωρίς όµως να διαφέρουν οι διαστάσεις και ο όγκος του αριστερού κόλπου (LAVI) 
µεταξύ των δυο ο µάδων. Στο παλµικό Doppler, στη µιτροειδή βαλβίδα και στις πνευµονικές 
φλέβες, παρατηρήθηκε µικρότερη διάρκεια του κύµατος Α, µεγαλύτερη διάρκεια του χρόνου 
ισογκωτικής χάλασης (IVRT) και µικρότερη ταχύτητα του κύµατος S στην  οµάδα ΚΑµΚΕ σε 
σχέση µε την οµάδα ΚΑδΚΕ, ενώ στο ιστικό doppler στο µιτροειδικό δακτύλιο (διαφραγµατική και 
πλάγια θέση) εντοπίστηκαν χαµηλότερη ταχύτητα του κύµατος s', (διαφραγµατική και πλάγια θέση) 
και του κύµατος a' στην πλάγια θέση στους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ σε σχέση µε τους ασθενείς µε 
ΚΑδΚΕ. Επίσης, οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ παρουσίαζαν χαµηλότερη ταχύτητα του κύµατος s' στην 
πλάγια θέση σε σχέση µε τα άτοµα της οµάδας ελέγχου. Οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ δε διέφεραν ως 
προς την ταξινόµηση της βαρύτητας της διαστολικής δυσλειτουργίας σε σχέση µε τους ασθενείς µε 
ΚΑµΚΕ, ενώ και οι δύο οµάδες της ΚΑ διέφεραν στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε την οµάδα 
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ελέγχου. Τέλος, οι ασθενείς µε ΚΑµΚΕ έχουν υψηλότερα επίπεδα BNP σε σχέση µε εκείνους µε 
ΚΑδΚΕ. Ο LAVI και η τάξη κατά ΝΥΗΑ στους ασθενείς µε ΚΑ συσχετίζεται µε 
υπερηχοκαρδιογραφικούς διαστολικούς δείκτες και τα επίπεδα του BNP, ενώ δεν ανιχνεύτηκε 
σηµαντική συσχέτιση µε το ΚΕΑΚ. 
Συµπέρασµα: Η διαστολική δυσλειτουργία φαίνεται να αποτελεί κοινό σηµείο και στους 
δύο τύπους ΚΑ, όπως προκύπτει από τη σύγκριση των υπερηχοκαρδιογραφικών  δεικτών 
διαστολικής λειτουργίας µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και ασθενών µε ΚΑµΚΕ.
Λέξεις κλειδιά: Καρδιακή ανεπάρκεια, Καρδιακή ανεπάρκεια διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης, 
Kαρδιακή ανεπάρκεια µειωµένο κλάσµα εξώθησης, Yπερηχοκαρδιογράφηµα, Doppler, Ιστικό 
doppler, BNP
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Abstract
Introduction: Heart failure (HF) is a clinically defined syndrome in which patients have 
typical signs and symptoms due to an abnormality  of cardiac structure or function. According to left 
ventricle ejection fraction (LVEF) HF can be classified as HF preserved LVEF (HFpEF) and HF 
reduced LVEF (HFrEF). Whether HF is presents and evolves as a single syndrome with HFpEF 
preceding HFrEF or as two independent syndromes is a matter of controversy.
Aim: The purpose of this study  was to examine the diastolic function using doppler and 
tissue doppler echocardiographic indices among patients with HFpEF and HFrEF.
Methods: Study population consisted of 40 stable HF patients, under guideline 
recommended medical treatment, without exaggeration or hospitalization over the last 30 days that 
were evaluated at the outpatient clinic from 1/9/2009 till 30/7/2010. According to LVEF 
(dichotomous 45%) two groups were formed. Group A consisted the HFpEF group  (n = 20, 11 
males, mean age 62.8 ± 7.4 years, LVEF = 52.4 ± 5.7%) while group B consisted the HFrEF group 
(n=20, 15 males, mean age 63.3 ± 7.8 years, LVEF = 28.5 ± 5.8%). Control group consisted of 20 
volunteers (11 males, mean age 57.8 ± 9.7 years, LVEF = 63/1 ± 7.1%) without history or 
signs/symptoms of HF.
Results: Age, gender and NYHA class were not statistically different among both HF 
groups. Patients with HFrEF had statistically increased left  ventricle (LV) dimensions and reduced 
wall thickness compared to those with HFpEF, however left atrial volume index (LAVI) and 
dimension were not  different among both groups. Pulse doppler in mitral valve and pulmonary 
veins revealed reduced wave A duration and S wave velocity as well as increased IVRT in patients 
with HFrEF than those with HFpEF, while tissue doppler in mitral valve annulus revealed reduced 
both septal and lateral s' and lateral a' wave velocity in patients with HFrEF than those with HFpEF. 
Moreover, patients with HFpEF exhibited reduced lateral s' wave velocity compared to those in 
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control group. Concerning diastolic dysfunction grading there was no difference between the two 
HF groups, however HF groups had worse grading compared to control group. Finally, BNP levels 
were greater in patients with HFrEF. LAVI and NYHA class in patients with HF seem to correlate 
with echocardiographic indices of diastolic function and BNP levels but not with LVEF.
Conclusion: Diastolic function seems to be equally  impaired in both HF types, considering 
the echocardiographic indices of diastolic function. 
Keywords: Heart failure, Heart failure preserved ejection fraction, Heart failure reduced 
ejection function, Echocardiography, Doppler, Tissue doppler imaging, BNP
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Καρδιακή  ανεπάρκεια
Εισαγωγή  -  Ορισμοί
Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) αποτελεί ένα σύνθετο κλινικό σύνδροµο που χαρακτηρίζεται 
από διαταραγµένη µυοκαρδιακή λειτουργία και προοδευτική δυσπροσαρµοστικότητα στη 
νευροορµονική ενεργοποίηση του καρδιαγγειακού αλλά και του νεφρικού συστήµατος, οδηγώντας 
σε κυκλοφορική ανεπάρκεια και συµφόρηση 1. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα η καρδιά να αδυνατεί να 
καλύψει την σύµφωνα µε τις µεταβολικές ανάγκες των ιστών παροχή οξυγόνου, παρά τις 
φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης ή το καταφέρνει µόνο µε αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης 2. 
Λόγω της σύνθετης παθοφυσιολογίας του συνδρόµου είναι δύσκολο να υπάρξει συµφωνία 
και κατά περιόδους έχουν προταθεί διάφοροι ορισµοί (Πίνακας 1). Έτσι, σύµφωνα µε τις 
κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (ESC), η ΚΑ κλινικά ορίζεται 
ως το σύνδροµο που εκδηλώνεται µε τυπικά συµπτώµατα (δύσπνοια, οίδηµα σφυρών, εύκολη 
κόπωση) και σηµεία (αυξηµένη σφαγιτιδική πίεση, τρίζοντες στην  ακρόαση πνευµόνων, 
µετατόπιση καρδιακής ώσης) λόγω δοµικών ή λειτουργικών διαταραχών του µυοκαρδίου 2. 
Το Αµερικάνικο Κολέγιο Καρδιολογίας και ο Αµερικανικός Σύλλογος Καρδιολογίας 
(ACCF/AHA) στις κατευθυντήριες οδηγίες τους ορίζουν  την  ΚΑ ως ένα πολύπλοκο κλινικό 
σύνδροµο, που µπορεί να είναι αποτέλεσµα οποιασδήποτε δοµικής ή λειτουργικής καρδιακής 
διαταραχής που επιδεινώνει την  ικανότητα της κοιλίας να πληρούται ή να εξωθεί, µε κύριες 
εκδηλώσεις τη δύσπνοια και την  καταβολή δυνάµεων, που περιορίζουν  την  ικανότητα και την 
ανοχή στην άσκηση, και την  κατακράτηση υγρών, που µπορεί να οδηγήσει σε πνευµονική ή/και 
σπλαχνική συµφόρηση ή περιφερικά οιδήµατα 3. 
Δεν υπάρχει κάποια ειδική διαγνωστική µέθοδος για την  ΚΑ που αποτελεί κατά βάση µια 
κλινική διάγνωση που βασίζεται στο λεπτοµερές ιστορικό και την κλινική εξέταση. Η ανάδειξη 
υποκείµενης καρδιακής νόσου αποτελεί κεντρικό στοιχείο για τη διάγνωση της ΚΑ και συνήθως 
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ευθύνεται για την  παρατηρούµενη διαταραχή της συστολικής λειτουργίας, ενώ συνήθεις είναι και 
οι διαταραχές της διαστολικής λειτουργίας, των καρδιακών βαλβίδων, του περικαρδίου, του 
ενδοκαρδίου και του συστήµατος αγωγής ή του καρδιακού ρυθµού. Η αναγνώριση της υποκείµενης 
καρδιακής νόσου είναι σηµαντική και για θεραπευτικούς λόγους, µιας και δύναται να καθορίσει τη 
στρατηγική αντιµετώπισης του συνδρόµου 2,3. 
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χˆÚ›˜ ˘πÔÛÙ‹ÚÈÍË (Harris)
1988 ŒÓ· Û‡Ó‰ÚÔÌÔ ÛÙÔ ÔπÔ›Ô Ë Î·Ú‰È·Î‹ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÛχÂÙ›˙ÂÙ·È ÌÂ ÌÂÈˆÌ¤ÓË ·ÓÔχ‹ ÛÙËÓ ¿ÛÎËÛË, ˘„ËÏ‹ 
Âπ›πÙˆÛË ÎÔÈÏÈ·ÎÒÓ ·ÚÚ˘ıÌÈÒÓ Î·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ÂπÈ‚›ˆÛË (Cohn) 
1989 ...ÎÔÈÏÈ·Î‹ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÌÂ Û˘ÌπÙÒÌ·Ù·…(ΑÓÒÓ˘ÌÔ˜)
1993 Κ·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ· Â›Ó·È Ë Î·Ù¿ÛÙ·ÛË ÔπÔÈ·Û‰‹πÔÙÂ Î·Ú‰È·Î‹˜ ÓfiÛÔ˘ fiÙ·Ó π·Ú¿ ÙÈ˜ Âπ·ÚÎÂ›˜ πÈ¤ÛÂÈ˜ 
πÏ‹ÚˆÛË˜, Ë Î·Ú‰È·Î‹ π·ÚÔχ‹ Â›Ó·È ÌÂÈˆÌ¤ÓË ‹ Î·Ù¿ ÙËÓ ÔπÔ›· Ë Î·Ú‰È¿ ·‰˘Ó·ÙÂ› Ó· ·ÓÙÏ‹ÛÂÈ ·›Ì· ÛÂ 
Ú˘ıÌfi ·Ó¿ÏÔÁÔ ÙˆÓ ·π·ÈÙ‹ÛÂˆÓ ÙˆÓ ÈÛÙÒÓ ÌÂ ÙÈ˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ¤˜ π·Ú·Ì¤ÙÚÔ˘˜ Ó· π·Ú·Ì¤ÓÔ˘Ó ÂÓÙfi˜ 
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÒÓ ÔÚ›ˆÓ (Denolin et al.)
1994 Η Î‡ÚÈ· ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· ÙË˜ Î·Ú‰È¿˜ Â›Ó·È Ë π·Ú·Ï·‚‹ ·›Ì·ÙÔ˜ ·πfi ÙÔ ÊÏÂ‚ÈÎfi Û‡ÛÙËÌ· Î·È Ë ·πfi‰ÔÛ‹ ÙÔ˘ ÛÙÔ˘˜ 
πÓÂ‡ÌÔÓÂ˜ fiπÔ˘ ÔÍ˘ÁÔÓÒÓÂÙ·È Î·È ÛÙË Û˘Ó¤χÂÈ· Ë ·πfi‰ÔÛË ÙÔ˘ ÔÍ˘ÁÔÓˆÌ¤ÓÔ˘ ·›Ì·ÙÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ÈÛÙÔ‡˜ ÙÔ˘ 
ÛÒÌ·ÙÔ˜. Κ·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ· Û˘Ì‚·›ÓÂÈ fiÙ·Ó ·˘Ù¤˜ ÔÈ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›Â˜ ‰È·Ù·Ú¿ÛÛÔÓÙ·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ (Lenfant)
1996 ¢È·Ù·Ú·ÁÌ¤ÓË ÎÔÈÏÈ·Î‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·, Û˘ÌπÙÒÌ·Ù· ‹ ÛËÌÂ›· Î·Ú‰È·Î‹˜ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·˜ (π·ÚÂÏıfiÓÙ· ‹ πÚfiÛÊ·Ù·) 
Î·È ÛÂ ıÂÚ·πÂ›· (Poole-Wilson)
2001 (1) ™˘ÌπÙÒÌ·Ù· Î·Ú‰È·Î‹˜ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·˜ (ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·) Î·È (2) ·ÓÙÈÎÂÈÌÂÓÈÎ¿ Â˘Ú‹Ì·Ù· (Î·Ù¿ 
πÚÔÙ›ÌËÛË ˘πÂÚËχÔÎ·Ú‰ÈÔÁÚ·ÊÈÎ¿) Î·Ú‰È·Î‹˜ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ (Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ‹/Î·È ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜) ÛÂ ËÚÂÌ›· (Î·È Ù· 
‰‡Ô ÎÚÈÙ‹ÚÈ· πÚ¤πÂÈ Ó· ÂÎπÏËÚÒÓÔÓÙ·È) Î·È (3) ÛÂ ·ÌÊ›‚ÔÏÂ˜ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ Ë ·ÓÙ·πfiÎÚÈÛË ÛÙË ıÂÚ·πÂ›· 
¤Ó·ÓÙÈ ÙË˜ Î·Ú‰È·Î‹˜ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·˜ (ESC Task Force) 
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Ταξινόμηση 
Τ·ÍÈÓfiÌËÛË ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔ ÎÏ¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜ ÙË˜ ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜
Διάφορες παράµετροι έχουν χρησιµοποιηθεί για την  ταξινόµηση των ασθενών µε ΚΑ. Tο 
κλάσµα εξώθησης (ΚΕ) της αριστερής κοιλίας (ΑΚ), δηλαδή ο όγκος παλµού (τελοδιαστολικός 
όγκος µείoν τον τελοσυστολικό όγκο) προς τον τελοδιαστολικό όγκο, αποτελεί µια από τις πλέον 
σηµαντικές, όχι µόνο γιατί παρουσιάζει σηµαντική προγνωστική αξία αλλά και γιατί είναι η 
παράµετρος µε την οποία γίνεται η επιλογή ασθενών στις περισσότερες κλινικές µελέτες 4-11. H 
εκτίµησή του γίνεται συνήθως αναίµακτα µε υπερηχογραφική ή µε σπινθηρογραφική µέθοδο αλλά 
και µε µαγνητικό συντονισµό ή υπολογιστική αξονική τοµογραφία και σπανιότερα µε επεµβατικό 
τρόπο (κοιλιογραφία).
Με βάση το ΚΕ η ΚΑ διακρίνεται σε ΚΑ µε διατηρηµένο (ΚΑδΚΕ) και σε ΚΑ µε µειωµένο 
ΚΕ (ΚΑµΚΕ) 2,3. Η ΚΑδΚΕ συχνά αναφέρεται και ως διαστολική ΚΑ λόγω της προφανούς 
διαστολικής δυσλειτουργίας που παρατηρείται σε αυτούς τους ασθενείς. Η διαστολική 
δυσλειτουργία όµως δεν αποτελεί µοναδικό χαρακτηριστικό των ασθενών µε διαστολική ΚΑ αλλά 
παρατηρείται και σε ασθενείς µε συστολική ΚΑ και µάλιστα σε αυτούς τους ασθενείς φαίνεται να 
σχετίζεται καλύτερα µε τα συµπτώµατα και την ανοχή στην άσκηση απ' ότι το ΚΕ 12,13. Όµως, 
επειδή το ΚΕ εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από την απεικονιστική τεχνική, την  µέθοδο ανάλυσης και 
τον χειριστή, δεν αντικατοπτρίζει πλήρως τη συστολική λειτουργία της AK, ενώ άλλες τεχνικές 
µπορούν να ανιχνεύσουν διαταραχές της συστολικής λειτουργίας και σε άτοµα µε διατηρηµένο ΚΕ 
14-16. Συνεπώς, είναι προτιµότερο να χρησιµοποιείται ο όρος διατηρηµένο ή µειωµένο ΚΕ και όχι 
διατηρηµένη ή µειωµένη συστολική λειτουργία 3,17,18.
Yπάρχουν πολλές δηµογραφικές, επιδηµιολογικές, ιστολογικές, µοριακές, δοµικές 
διαφορές, καθώς και διαφορές στη θεραπευτική αποτελεσµατικότητα, που υποστηρίζουν  την άποψη 
ότι η ΚΑµΚΕ και η ΚΑδΚΕ πρόκειται για δυο ξεχωριστούς φαινότυπους του συνδρόµου της ΚΑ 
8,19-28. Αντίστοιχα, πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι τόσο η ΚΑδΚΕ όσο και η ΚΑµΚΕ 
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αποτελούν διαδοχικά στάδια του συνδρόµου της ΚΑ 29-36. Σε επόµενο κεφάλαιο περιγράφονται 
αναλυτικά τα επιχειρήµατα που υποστηρίζουν την καθεµία από τις παραπάνω απόψεις.
Στις κατευθυντήριες οδηγίες, η ΚΑµΚΕ περιλαµβάνει ασθενείς µε ΚΕ ≤40% (ACCF/AHA) 
ή µε ΚΕ ≤35% (ESC) 2,3. Επίσης, οι περισσότερες και σηµαντικότερες τυχαιοποιηµένες κλινικές 
µελέτες (RCΤs) ασθενών µε ΚΑµΚΕ περιελάµβαναν ασθενείς µε ΚΕ ≤35 - 40% και συνεπώς µόνο 
σε αυτούς τους ασθενείς έχουν αποδειχτεί αποτελεσµατικές οι θεραπευτικές προσεγγίσεις που 
δοκιµάστηκαν 1-3,7,37,38.
Διάφορα κριτήρια έχουν προταθεί για να προσδιορίσουν την ΚΑδΚΕ συµπεριλαµβα-
νοµένων των  συµπτωµάτων και σηµείων ΚΑ, ενδείξεων διατηρηµένου (>40%) ή φυσιολογικού 
(≥50%) ΚΕ και ενδείξεων διαστολικής δυσλειτουργίας της ΑΚ όπως αυτή εκτιµάται 
υπερηχογραφικά ή µε καρδιακό καθετηριασµό, µε την προϋπόθεση ότι έχουν  αποκλειστεί πιθανά 
µη καρδιολογικά αίτια που θα µπορούσαν  να µιµηθούν τα συµπτώµατα της ΚΑ 2,3. Σύµφωνα µε την 
ESC, τιµές ΚΕ 35 - 50% αντιπροσωπεύουν µια «γκρίζα ζώνη» µε το πιθανότερο αυτοί οι ασθενείς 
να παρουσιάζουν µια ήπια συστολική δυσλειτουργία σε αρχικό στάδιο 2. Στον Πίνακα 2 
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Πίνακας  2.  Η   ταξινόμηση   της  ΚΑ  με  βάση  το  ΚΕ  της  ΑΚ  όπως  προτείνεται  από  το  ACCF/AHA  και  την  
ESC.
  KE
Ταξινόμηση ACCF/AHA ESC
ΚΑμΚΕ ≤40%1 ≤35%
ΚΑδΚΕ ≥50%2 ≥50%
   ΚΑδΚΕ  -  οριακή  
   ΚΑδΚΕ  -  βελτιωμένη  
41  -  49%3
>40%4
«Γκρίζα  ζώνη» 35  -  50%
1 ·πÔ‰Â‰ÂÈÁÌ¤ÓË Ë ·πÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎfiÙËÙ· ÙË  ˜ ıÂÚ·πÂ›·  ˜ ÛÂ ·˘ÙÔ‡  ˜ ÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ Û‡ÌÊˆÓ· ÌÂ Ù· Â˘Ú‹Ì·Ù· ÙˆÓ 
RCTs
2 Ì¤χÚÈ Û‹ÌÂÚ· ‰ÂÓ ¤χÔ˘Ó πÚÔÙ·ıÂ› ·πÔÙÂÏÂÛÌ·ÙÈÎ¤˜ ıÂÚ·πÂ›Â˜
3 ÂÓ‰È¿ÌÂÛË ÔÌ¿‰· ·ÛıÂÓÒÓ. Τ· χ·Ú·ÎÙËÚÈÛÙÈÎ¿ ÙÔ˘˜, Ë πÚfiÁÓˆÛË Î·È ÔÈ ıÂÚ·πÂ˘ÙÈÎ¤  ˜ ÂπÈÏÔÁ¤˜ Â›Ó·È π·ÚfiÌÔÈÂ˜ 
ÌÂ ÂÎÂ›ÓÂ˜ ÙˆÓ ·ÛıÂÓÒÓ ÌÂ ΚΑ‰ΚΕ
4 ÔÈ ·ÛıÂÓÂ›  ˜ ·˘Ù‹  ˜ ÙË  ˜ Î·ÙËÁÔÚ›·  ˜ Â›χ·Ó ÛÙÔ π ·ÚÂÏıfiÓ ΚΑÌ ΚΕ ·ÏÏ¿ ‚ÂÏÙÈÒıËÎ·Ó ‹ ·Ó¤ÓË„·Ó Î·È ÎÏÈÓÈÎ¿ 
‰È·ÊÔÚÔπÔÈÔ‡ÓÙ·È ·πfi ÂÎÂ›ÓÔ˘˜ ÌÂ ÛÙ·ıÂÚ¿ ‰È·ÙËÚËÌ¤ÓÔ ‹ ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ ΚΕ
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παρουσιάζονται συγκριτικά οι ταξινοµήσεις της ΚΑ µε βάση το ΚΕ, όπως προτείνονται από το 
ACCF/AHA και την ESC. 
Τ·ÍÈÓfiÌËÛË ÌÂ ‚¿ÛË ÙÔÓ χÚfiÓÔ ÂÌÊ¿ÓÈÛË˜ Î·È ÙËÓ ÂÍ¤ÏÈÍË ÙË˜ ΚΑ
Σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες οδηγίες της ESC, η ΚΑ ταξινοµείται µε βάση τον χρόνο 
εµφάνισης και την εξέλιξή της σε «ασυµπτωµατική δυσλειτουργία της ΑΚ», που αφορά ασθενείς 
που δεν εκδήλωσαν  ποτέ τυπικά συµπτώµατα ή σηµεία ΚΑ, σε «οξεία και χρόνια», σε 
«νεοεµφανιζόµενη», που αποτελεί την πρώτη εκδήλωση ΚΑ και µπορεί να έχει είτε οξεία ή 
βραδεία έναρξη, σε «υποτροποιάζουσα ή παροξυσµική», σε «σταθερή», αν δεν υπάρχει διαφορά 
στα συµπτώµατα και στα σηµεία για τουλάχιστον  ένα µήνα και σε «απορυθµιζόµενη», αν αυτά 
επιδεινωθούν. Τέλος, στις ΗΠΑ συχνά χρησιµοποιείται και ο όρος «συµφορητική» ΚΑ, που 
περιλαµβάνει την οξεία ή χρόνια ΚΑ µε συµπτώµατα συµφόρησης λόγω κατακράτησης ύδατος και 
νατρίου 2,3.
Τ·ÍÈÓfiÌËÛË ÌÂ ‚¿ÛË ÙË ‰ÔÌÈÎ‹ ·ÓˆÌ·Ï›· Î·È Ù· Û˘ÌπÙÒÌ·Ù·
Τόσο η ταξινόµηση µε βάση τη δοµική ανωµαλία (στάδια ΚΑ κατά ACCF/AHA), όσο και 
εκείνη που βασίζεται στη λειτουργική τάξη των ασθενών κατά τη New York Heart Association 
(NYHA), προσφέρουν χρήσιµες και συµπληρωµατικές πληροφορίες σχετικά µε την παρουσία και 
τη σοβαρότητα της ΚΑ. Τα στάδια ΚΑ κατά ACCF/AHA αναγνωρίζουν τόσο παράγοντες κινδύνου 
για την ανάπτυξη ΚΑ, όσο και δοµικές ανωµαλίες του µυοκαρδίου που σχετίζονται µε ΚΑ. 
Συγκεκριµένα, τα πρώτα στάδια (A και B) σαφώς δεν  συνιστούν ΚΑ αλλά σκοπεύουν  να 
βοηθήσουν στον έγκαιρο εντοπισµό ασθενών µε υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης ΚΑ, όπως ασθενών µε 
στεφανιαία νόσο (ΣΝ), υπέρταση (ΑΥ), σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ), που δεν έχουν ακόµη 
δυσλειτουργία της ΑΚ. Το στάδιο C περιλαµβάνει ασθενείς µε συµπτώµατα ΚΑ στο παρόν  ή στο 
παρελθόν και υποκειµένη δοµική καρδιακή νόσο και περιλαµβάνει τον µεγάλο όγκο των 
πασχόντων από ΚΑ. Τέλος, το στάδιο D περιλαµβάνει ασθενείς µε εµµένουσα καρδιακή 
ανεπάρκεια, που µπορεί να είναι κατάλληλοι για προχωρηµένες θεραπευτικές στρατηγικές, όπως 
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µηχανική υποβοήθηση της κυκλοφορίας, συνεχή ενδοφλέβια έγχυση και µεταµόσχευση 3. 
Η λειτουργική τάξη κατά NYHA χρησιµοποιείται ευρέως στην κλινική πράξη και σε 
ερευνητικό επίπεδο για την ταξινόµηση των ασθενών, αποτελώντας ανεξάρτητο παράγοντα 
θνησιµότητας. Στον Πίνακα 3 παρουσιάζεται η ταξινόµηση σε στάδια κατά ACCF/AHA και κατά 
NYHA.
Επιδημιολογία  -  Πρόγνωση
Κατ’ εκτίµηση, 5,1 εκατοµµύρια άτοµα στις ΗΠΑ και περίπου 23 εκατοµµύρια άτοµα 
παγκοσµίως έχουν εκδηλώσει το κλινικό σύνδροµο της ΚΑ µε τον επιπολασµό της συνεχώς να 
αυξάνεται τις τελευταίες δεκαετίες, ενώ µια ετήσια αύξηση, σχεδόν  στο διπλάσιο, παρατηρείται και 
στις νοσηλείες για ΚΑ. Δικαίως λοιπόν  η ΚΑ έχει χαρακτηριστεί ως µια «συνεχώς αυξανόµενη 
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Πίνακας   3.   Ταξινόμηση   ΚΑ   σε   στάδια   κατά   ACCF/AHA   και   τάξεις   κατά   NYHA   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi 
Circulation. 2013;128(16):e240-319)
Στάδια  κατά  ACCF/AHA Τάξεις  κατά  NYHA
Στάδιο  A ñ À„ËÏÔ‡ Î›Ó‰˘ÓÔ˘ ÁÈ· ÂÌÊ¿ÓÈÛË KA. 
ñ ÃˆÚ›˜ ‰ÔÌÈÎ‹ ‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ 
·ÓˆÌ·Ï›·, ÛËÌÂ›· ‹ Û˘ÌπÙÒÌ·Ù·
Τάξη  Ι ñ Κ·Ó¤Ó·˜ πÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜ 
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜. 
ñ Η Û˘Ó‹ıË˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· ‰ÂÓ πÚÔÎ·ÏÂ› 
ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÎfiπˆÛË, Ù·χ˘Î·Ú‰›· ‹ 
‰‡ÛπÓÔÈ·
Στάδιο  B ñ ΕÁÎ·ÙÂÛÙËÌ¤ÓË Î·Ú‰È·Î‹ ÓfiÛÔ˜ ÌÂ 
˘„ËÏ‹ πÈı·ÓfiÙËÙ· ·Ó¿πÙ˘ÍË˜ KA, 
χˆÚ›˜ fiÌˆ˜ Û˘ÌπÙÒÌ·Ù· ‹ ÛËÌÂ›·
Τάξη  ΙΙ ñ ΉπÈÔ˜ πÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜ 
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜. 
ñ ÃˆÚ›˜ Û˘ÌπÙÒÌ·Ù· ËÚÂÌ›·˜, ·ÏÏ¿ Ë 
Û˘Ó‹ıË˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· πÚÔÎ·ÏÂ› ÎfiπˆÛË, 
Ù·χ˘Î·Ú‰›· ‹ ‰‡ÛπÓÔÈ·
Στάδιο  C ñ ™˘ÌπÙˆÌ·ÙÈÎ‹ ΚΑ ÌÂ ˘πÔÎÂ›ÌÂÓË 
‰ÔÌÈÎ‹ ·ÓˆÌ·Ï›·
Τάξη  ΙΙΙ ñ ™ËÌ·ÓÙÈÎfi˜ πÂÚÈÔÚÈÛÌfi˜ ÙË˜ Ê˘ÛÈÎ‹˜ 
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜. 
ñ ÃˆÚ›˜ Û˘ÌπÙÒÌ·Ù· ËÚÂÌ›·˜, ·ÏÏ¿ Ë 
ËπÈfiÙÂÚË ·πfi ÙË Û˘Ó‹ıË Ê˘ÛÈÎ‹ 
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ· πÚÔÎ·ÏÂ› ÎfiπˆÛË, 
Ù·χ˘Î·Ú‰›· ‹ ‰‡ÛπÓÔÈ·
Στάδιο  D ñ ¶ÚÔχˆÚËÌ¤ÓË ‚Ï¿‚Ë ÙÔ˘ 
Ì˘ÔÎ¿Ú‰ÈÔ˘ ÌÂ ÛÔ‚·Ú¿ 
Û˘ÌπÙÒÌ·Ù· ΚΑ ÛÂ ËÚÂÌ›· π¿Ú· ÙË 
Ï‹„Ë ‚¤ÏÙÈÛÙË˜ Ê·ÚÌ·ÎÔÏÔÁÈÎ‹˜ 
ıÂÚ·πÂ›·
Τάξη  ΙV ñ Α‰˘Ó·Ì›· ÂÎÙ¤ÏÂÛË˜ ÔπÔÈ·Û‰‹πÔÙÂ 
Ê˘ÛÈÎ‹˜ ‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·˜ χˆÚ›˜ 
Û˘ÌπÙÒÌ·Ù·. 
ñ ™˘ÌπÙÒÌ·Ù· ËÚÂÌ›·˜. ΕπÈ‰Â›ÓˆÛË 
Û˘ÌπÙˆÌ¿ÙˆÓ ÌÂ ÙËÓ ÂÏ¿χÈÛÙË 
‰Ú·ÛÙËÚÈfiÙËÙ·
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επιδηµία» 3,39,40. 
Η ΚΑ αποτελεί την πρώτη διάγνωση σε περισσότερες από 1 εκατοµµύριο εισαγωγές 
ετησίως στις ΗΠΑ, µε 50% των ασθενών να απαιτούν  επανεισαγωγή και νοσηλεία µέσα στους 
επόµενους 6 µήνες από την έξοδό τους από το νοσοκοµείο 3,40. Ο κίνδυνος εµφάνισης του 
συνδρόµου σε Αµερικανούς άνω των 40 ετών  κατά τη διάρκεια της ζωής τους ανέρχεται στο 20% 
41. 
Η επίπτωσή της αυξάνεται µε την ηλικία και από 20/1000 άτοµα στις ηλικίες των 65 - 69 
ετών, ξεπερνά τους 80/1000 στις ηλικίες άνω των 85 ετών. Επειδή ένας στους πέντε Αµερικανούς 
θα είναι άνω των 65 ετών  µέχρι το έτος 2050, αναµένεται ακόµη µεγαλύτερη αύξηση της 
επίπτωσης της ΚΑ σε αυτή την ηλικιακή οµάδα µέχρι τότε 40,41. Στη µελέτη ARIC (Atherosclerosis 
Risk in Communities) η επίπτωση ήταν  χαµηλότερη στις λευκές γυναίκες και υψηλότερη στους 
µαύρους άντρες, µε τους τελευταίους να παρουσιάζουν µεγαλύτερη 5ετή θνησιµότητα σε σχέση µε 
τους λευκούς άντρες 42. Στην  Ελλάδα υπολογίζεται ότι περίπου 200.000 άτοµα νοσούν από ΚΑ, µε 
πάνω από 70% των ασθενών να είναι ηλικίας άνω των 70 ετών και 15.000 περίπου νέες 
περιπτώσεις να εµφανίζονται ετησίως 43.
Παρόλο που οι σύγχρονες θεραπευτικές παρεµβάσεις , είτε φαρµ ακευτικές µε τον 
νευροορµονικό αποκλεισµό, είτε µε τη θεραπεία του δυσυγχρονισµού και την αποτροπή του 
αιφνίδιου καρδιακού θανάτου µε εµφύτευση αυτόµατων απινιδωτών (ICDs), προσέφεραν στους 
ασθενείς µε ΚΑ µια σηµαντική αύξηση της επιβίωσης που συνοδεύτηκε µε µείωση των 
συµπτωµάτων, βελτίωση της ικανότητας για άσκηση, µείωση των νοσηλειών  και βελτίωση της 
ποιότητας ζωής, η πρόγνωση της ΚΑ παραµένει δυσµενής 44. 
Αξιοσηµείωτο είναι το γεγονός ότι η δράση του κάθε θεραπευτικού παράγοντα/παρέµβασης 
προσφέρει επιπρόσθετο όφελος στη µείωση της θνησιµότητας και η εφαρµογή των κατευθυντήριων 
οδηγιών στους ασθενείς µε ΚΑ συνεισφέρει σηµαντικά προς αυτή την κατεύθυνση. Συγκεκριµένα, 
η χρήση β-αποκλειστή (ΒΒ) µείωσε τον σχετικό κίνδυνο κατά 39%, η επιπρόσθετη χρήση 
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αποκλειστή του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης (αΜΕΑ) ή αναστολέα υποδοχέων της 
αγγειοτενσίνης ΙΙ (ΑΥΑ) κατά 63%, ενώ η προσθήκη των  αµφικοιλιακών βηµατοδοτών-απινιδωτών 
(CRT-D) µείωσε τον  σχετικό κίνδυνο κατά περίπου 81% στους 24 µήνες θεραπείας, σύµφωνα µε 
πρόσφατη µελέτη 45.
Εντούτοις, η απόλυτη θνησιµότητα παραµένει πολύ υψηλή και προσεγγίζει το 50% στα 5 
έτη µετά τη διάγνωση, 59% στους άνδρες και 45% στις γυναίκες 46,47. Στην µελέτη ARIC η 
θνησιµότητα στις 30 ηµέρες, στο ένα έτος και στα 5 έτη µετά τη νοσηλεία για ΚΑ ήταν 10,4%, 
22% και 42,3%, αντίστοιχα, ενώ η επιβίωση στην 5ετία ανάλογα µε το στάδιο κατά ACCF/AHA 
ήταν 97% και 96% στα στάδια A και Β και έπεφτε στο 75% και 20% στα στάδια C και D, σύµφωνα 
µε µια άλλη µελέτη 44,48. Τέλος, ο επιπολασµός της ασυµπτωµατικής συστολικής ή διαστολικής 
δυσλειτουργίας κυµαίνεται από 6% µέχρι 21% και αυξάνεται µε την ηλικία. Οι ασθενείς αυτοί 
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Πίνακας   4.   Αιτιολογία   της   ΚΑ   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Manual of Cardiovascular Medicine. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins; 2013; p. 150.)
Μυοκαρδιακή  νόσος
• Διατατική  μυοκαρδιοπάθεια  (ιδιοπαθής,  
οικογενής)
• Υπερτροφική  μυοκαρδιοπάθεια
• Περιοριστική  μυοκαρδιοπάθεια
• Αταξινόμητες  μυοκαρδιοπάθειες  (Tako-tsubo,  μη  
συμπαγές  μυοκάρδιο,  της  λοχείας)
• Ισχαιμική  νόσος  
• Υπερτασική  νόσος
• Φλεγμονώδης/Ανοσολογική  (ηωσινοφυλική,  
γιγαντοκυτταρική)  
• Λοιμώδης  (ιογενής,  νόσος  Chagas,  νόσος  Lyme,  
HIV,  μυκητιασικές  και  μικροβιακές  λοιμώξεις)
Βαλβιδική  νόσος  (στένωση  ή  ανεπάρκεια)
Περικαρδιακή  νόσος
Ενδοκαρδιακή  νόσος  (ενδομυοκαρδιακή  ίνωση)
Υψηλή  καρδιακή  παροχή  (σήψη,  θυρεοτοξίκοση,  
νόσος  Paget)
Υπερφόρτωση  όγκου  (νεφρική  ανεπάρκεια,  
ιατρογενής)
Μεταβολικά  νοσήματα
• Ενδοκρινικές  παθήσεις  (θυρεοειδοπάθεια,  ΣΔ,  
φαιοχρωμοκύττωμα)
• Διηθητικές  νόσοι  (νόσος  Anderson-Fabry,  
αιμοχρωμάτωση,  σύνδρομο  Hurler)
• Ηλεκτολυτικές  διαταραχές  (υποκαλιαιμία,  
υπομαγνησαιμία)
• Αμυλοείδωση
• Οικογενενής  μεσογειακός  πυρετός
Συγγενείς  καρδιοπάθειες
Διαταραχές  του  ρυθμού  και  του  συστήματος  
αγωγής  (τάχυ  ή  βράδυαρρυθμίες,  νόσος  
φλεβοκόμβου)
Συστηματικά  νοσήματα
• Νόσοι  συνδετικού  ιστού  (ΣΕΛ,  ΡΑ,  σκληρόδερμα)
• Μυικές  δυστροφίες  (Duchenne,  Backer)
• Νευρομυικές  νόσοι  (αταξία  Friedreich,  Σύνδρομο  
Noonan)
• Τοξίνες  (αλκοόλ,  κοκαΐνη,  ανθρακυκλίνες,  
ακτινοβολία)
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παρουσιάζουν ετήσιο κίνδυνο 10% για εµφάνιση συµπτωµάτων ΚΑ και 8% για θάνατο ή νοσηλεία 
49-51.
Αιτιολογία  -  Παθοφυσιολογία
Είναι σηµαντικό να καθοριστεί η αιτιολογία της ΚΑ, µιας και έχει άµεση επίπτωση στην 
αντιµετώπιση και στην πρόγνωση. Κάθε δοµική, µηχανική ή ηλεκτρική ανωµαλία της καρδιάς 
µπορεί να οδηγήσει σε ΚΑ (Πίνακας 4) και οι πιθανές αιτίες διαφοροποιούνται γεωγραφικά και 
µεταξύ αναπτυγµένων και αναπτυσσόµενων χωρών, ενώ η συχνότητά τους έχει µεταβληθεί στο 
πέρασµα του χρόνου 1. Η ισχαιµική καρδιοπάθεια αποτελεί τη συχνότερη αιτία ΚΑ και αποτελεί το 
60-75% των αιτιών ΚΑµΚΕ στις ανεπτυγµένες χώρες, ενώ η διατατική µυοκαρδιοπάθεια αποτελεί 
το αίτιο για ένα άλλο 20-30% αυτής 52.
H ΚΑ αποτελεί µια προοδευτική διαταραχή που η έναρξή της οριοθετείται από κάποιας 
µορφής µυοκαρδιακή βλάβη, που µπορεί να κυµαίνεται από µια οξεία διαταραχή της µυοκαρδιακής 
λειτουργίας όπως προκαλείται στο οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου ή στην µυοκαρδίτιδα, µέχρι ένα 
σύνολο χρόνιων διαταραχών  όπως εκείνες που παρατηρούνται στις οικογενείς και µεταβολικές 
µυοκαρδιοπάθειες, ή χρόνια υπερφόρτιση όγκου ή πίεσης όπως συµβαίνει στις βαλβιδοπάθιες, στην 
αρτηριακή υπέρταση και στις συγγενείς καρδιοπάθειες. Ανεξάρτητα από την αρχική προσβολή, οι 
αντιρροπιστικοί µηχανισµοί που µπορεί αρχικά να είναι επαρκείς και να έχουν ευεργετική δράση 
στη διατήρηση της καρδιακής λειτουργίας και στον  περιορισµό των συµπτωµάτων, τελικά στη 
χρόνια φάση δεν  καταφέρνουν να προσαρµοστούν στις νέες συνθήκες µε αποτέλεσµα την  πλήρη 
κλινική εκδήλωση του συνδρόµου 53,54. 
Το κύριο χαρακτηριστικό της εξέλιξης της νόσου είναι η καρδιακή αναδιαµόρφωση, η 
αλλαγή δηλαδή της γεωµετρίας και της δοµής της ΑΚ που διατείνεται και/ή υπερτρέφεται, γίνεται 
πιο σφαιρική, αυξάνοντας το αιµοδυναµικό φορτίο στα τοιχώµατα της ανεπαρκούσας καρδιάς, 
υποβαθµίζοντας τη µηχανική απόδοσή της και επιδεινώνοντας την ανεπάρκεια στη µιτροειδή 
βαλβίδα. Όλα αυτά επιτείνουν  µε τη σειρά τους τη διαδικασία της αναδιαµόρφωσης, 
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δηµιουργώντας έναν φαύλο κύκλο 53-55. 
Τρεις είναι οι κύριες µορφές αναδιαµόρφωσης στην ΚΑ: η συγκεντρική αναδιαµόρφωση -
προκαλείται λόγω της υπερτροφίας και αύξησης του πάχους των  µυοκαρδιακών  κυττάρων σε 
καταστάσεις υπερφόρτισης πίεσης· η έκκεντρη υπερτροφία - προκαλείται σε καταστάσεις 
υπερφόρτισης όγκου που προκαλούν  επιµ ήκυνση των µυοκαρδιακών κυττάρων  - και η 
αναδιαµόρφωση που προκαλείται µετά από έµ φραγµα του µυοκαρδίου που αποτελεί µια σύνθετη 
µορφή όπου οι εµφραγµατικές περιοχές διατείνονται αυξάνοντας έτσι τον όγκο της ΑΚ, ενώ το 
υγιές µυοκάρδιο υφίσταται υπερφόρτιση πίεσης 53.
Διφορούµενες είναι οι απόψεις για το κατά πόσο η υπερτροφία της ΑΚ είναι 
αντιρροπιστικός, προσαρµοστικός ή µη µηχανισµός, ενώ οι υποκείµενοι µοριακοί µηχανισµοί δεν 
έχουν διευκρινιστεί πλήρως. Πάντως, η µετάβαση από την ευεργετική και αντιρροπιστική 
υπερτροφία στην ΚΑ φαίνεται να σχετίζεται µε διαταραχή της ισορροπίας µεταξύ 
µεταλλοπρωτεϊνασών και των αναστολέων τους, την επίδραση των ελεύθερων ριζών οξυγόνου, τις 
µεταβολές στη σύζευξη διέγερσης-συστολής και την αποπτωτική και ινωτική δράση της 
νευροορµονικής ενεργοποίησης 53,55,56. 
Η νευροορµονική ενεργοποίηση στην ΚΑ περιλαµβάνει κυρίως την ενεργοποίηση του 
συµπαθητικού νευρικού συστήµατος (ΣΝΣ) και την  ενεργοποίηση του συστήµατος ρενίνης-
αγγειοτενσίνης (ΣΡΑ). Η χρόνια ενεργοποίηση του ΣΝΣ οδηγεί τελικά σε µείωση της ανταπόκρισης 
των β-αδρενεργικών υποδοχέων και µείωση των αποθεµάτων  νορεπινεφρίνης και κατά συνέπεια σε 
συµπαθητική απονεύρωση του µυοκαρδίου. Με το πέρασµα του χρόνου αυτές οι µεταβολές 
συµµετέχουν στην πρόκληση υπερτροφίας, ίνωσης και νέκρωσης στο µυοκάρδιο, ενώ εξωκαρδιακά 
αυξάνουν την  επαναπρόσληψη νατρίου, προκαλούν ενεργοποίηση του ΣΡΑ, αγγειοσύσπαση και 
αγγειακή υπερτροφία 57,58. 
Επιπλέον, µε την πρόοδο της ΚΑ, η υποάρδευση και η συµπαθητική ενεργοποίηση των 
νεφρών προκαλεί αύξηση της παραγωγής ρενίνης από τα κύτταρα της παρασπειραµατικής 
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συσκευής. Η ρενίνη διασπά το αγγειοτενσινογόνο σε αγγειοτενσίνη Ι , που µε τη σειρά του 
διασπάται από το µετατρεπτικό ένζυµο της αγγειοτενσίνης (ΜΕΑ) στη βιολογικά δραστική 
αγγειοτενσίνη ΙΙ , που εκτός των άµεσων καρδιαγγειακών  της δράσεων προκαλεί και την έκκριση 
αλδοστερόνης από τον φλοιό των επινεφριδίων. Η αλδοστερόνη προκαλεί επαναρρόφηση νατρίου 
και ύδατος και έκκριση καλίου στο άπω τµήµα του νεφρώνα και προάγει την υπερτροφία και την 
ίνωση στα αγγεία και στο µυοκάρδιο, την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και την αναστολή της 
επαναπρόσληψης της νορεπινεφρίνης 57,59. Επιπρόσθετα, και άλλες νευροορµονικές διαταραχές 
παρατηρούνται στους ασθενείς µε ΚΑ όπως η απρόσφορη έκκριση αργινίνης-βαζοπρεσίνης που 
έχει αντιδιουρητική δράση και επιδεινώνει την αγγειοσύσπαση, ενώ σηµαντικό ρόλο έχουν και η 
ενδοθηλίνη, το νευροπεπτίδιο Υ και άλλα αγγειοδραστικά µόρια στην περαιτέρω ενίσχυση του 
αγγειακού τόνου 1,7,54,57.
Τέλος, πρόσφατα έχει προταθεί ότι σηµαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της ΚΑ ίσως να 
έχει και η µεταβολική αναδιαµόρφωση του µυοκαρδίου, που αναφέρεται στη µεταβολή της 
βιοδιαθεσιµότητας των µεταβολικών υποστρωµάτων και στη µειωµένη µεταβολική ικανότητα του 
µυοκαρδιακού κυττάρου. Στα αρχικά στάδια της νόσου ο µεταβολισµός του µυοκαρδιακού 
κυττάρου µετατοπίζεται από την οξείδωση των λιπαρών οξέων στους υδατάνθρακες, ενώ µε την 
εξέλιξη της νόσου, η αυξηµένη αδρενεργική ενεργοποίηση και η αντίσταση στην ινσουλίνη 
προκαλούν µεταβολές που κινητοποιούν ξανά την πρόληψη και την  οξείδωση των λιπαρών οξέων. 
Από την άλλη πλευρά, µελέτες υποστηρίζουν ότι η µεταβολική ικανότητα του µυοκαρδιακού 
κυττάρου έχει µεγαλύτερη σηµασία από το µεταβολικό υπόστρωµα και πιστεύεται ότι τα 
µυοκαρδιακά κύτταρα των  πασχόντων από ΚΑ υποφέρουν  από χρόνια «ενεργειακή ασιτία», 
γεγονός που συµβάλει στην πρόοδο και εξέλιξη της νόσου 60-62. Οι µοριακοί µηχανισµοί που 
οδηγούν στη διαδικασία της µεταβολικής αναδιαµόρφωσης και η σηµαντικότητά τους στην εξέλιξη 
της νόσου δεν έχουν ακόµη αποσαφηνιστεί και µε ενδιαφέρον αναµένονται µελλοντικά οι εξελίξεις 
σε αυτό το πεδίο της παθοφυσιολογίας της ΚΑ.
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Διάγνωση
Η διάγνωση της ΚΑ αποτελεί συχνά µια πρόκληση για τον κλινικό ιατρό ιδιαίτερα στα 
αρχικά στάδια της νόσου. Τα συµπτώµατα και τα σηµεία της ΚΑ (Πίνακας 5) έχουν µικρή 
ειδικότητα και συχνά συγχέονται µε άλλα συχνά νοσήµατα, ενώ πολλές φορές είναι δύσκολο να 
ανιχνευτούν και να ερµηνευτούν  σε ειδικές οµάδες πληθυσµού όπως ηλικιωµένους, παχύσαρκους ή 
άτοµα µε χρόνια νεφρική ή αναπνευστική ανεπάρκεια 2. 
Συνεπώς, το λεπτοµερές ιστορικό παίζει καθοριστικό ρόλο στην έγκαιρη αναγνώριση τους, 
µιας και η ΚΑ σπάνια συναντάται σε άτοµα µε ελεύθερο ιστορικό ενώ είναι συχνή σε άτοµα µε 
παράγοντες κινδύνου για ΚΑ, όπως είναι η ΑΥ και το ιστορικό εµφράγµατος του µυοκαρδίου. 
Συνεπώς, είναι σηµαντικό για τη διάγνωση της ΚΑ η παρουσία συµπτωµάτων και σηµείων να 
υποστηρίζεται από την αναγνώριση δοµικών και λειτουργικών καρδιακών  διαταραχών και να 
ακολουθείται από τον καθορισµό του αιτιολογικού παράγοντα. Το τελευταίο είναι ιδιαίτερα 
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Πίνακας  5.  Συμπτώματα  και  σημεία  της  ΚΑ (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ   από   European Heart Journal 2012;33;1787- 
1847)
Συμπτώματα Σημεία
Τυπικά Πιο  ειδικά
• Δύσπνοια
• Ορθόπνοια
• Παροξυσμική  νυχτερινή  δύσπνοια
• Μειωμένη  ανοχή  στην  άσκηση
• Εύκολη  κόπωση,  εξάντληση,  αυξημένος  χρόνος  
αποκατάστασης  μετά  την  άσκηση
• Οιδήματα  σφυρών  
• Αυξημένη  σφαγιτιδική  φλεβική  πίεση
• Ηπατοσφαγιτιδικό  σημείο
• 3ος  τόνος
• Πλάγια  μετατόπιση  καρδιακής  ώσης
• Καρδιακό  φύσημα
Λιγότερο  τυπικά Λιγότερο  ειδικά
• Νυχτερινός  βήχας
• Συριγγμός
• Αύξηση  βάρους  σώματος  (>2Kg/εβδομάδα)
• Απώλεια  βάρους  σώματος
• Μετεωρισμός
• Ανορεξία
• Σύγχυση
• Κατάθλιψη
• Αίσθημα  παλμών
• Συγκοπή
• Περιφερειακό  οίδημα  (σφυρά,  όσχεο,  ανα  σάρκα)
• Τρίζοντες  ρόγχοι
• Πλευριτική  συλλογή
• Ταχυκαρδία
• Αρρυθμία
• Ταχύπνοια
• Ηπατομεγαλία
• Ασκίτης
• Καχεξία
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σηµαντικό αν η ΚΑ οφείλεται σε αναστρέψιµ ο αίτιο όπως βαλβιδοπάθειες , αναιµία , 
θυρεοειδοπάθειες, οπότε µε την έγκαιρη αντιµετώπιση του αιτιολογικού παράγοντα αναστέλλεται 
και υποστρέφεται η εξέλιξη της νόσου 1,2.
Τα συµπτώµατα και τα σηµεία είναι σηµαντικά και για την  παρακολούθηση των ασθενών 
καθώς σχετίζονται µε την ανταπόκριση στη θεραπεία, ενώ η επιµονή τους αποτελεί ένδειξη για 
επιπλέον θεραπευτικές παρεµβάσεις και η επιδείνωσή τους µια σοβαρή εξέλιξη που απαιτεί άµεση 
προσοχή και µπορεί να οδηγήσει και σε επείγουσα νοσηλεία 2,3.
Για τη διάγνωση της ΚΑ, εκτός της σηµαντικής υποψίας που τίθεται από το ιστορικό του 
ασθενούς και την παρουσία συµπτωµάτων και σηµείων, καθοριστικό ρόλο παίζουν τόσο το 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα (ΗΚΓ) όσο και ο υπερηχοκαρδιογραφικός και εργαστηριακός έλεγχος. 
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Σχήμα  1.  Αλγόριθμος   διάγνωσης  της  καρδιακής  ανεπάρκειας   (¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi European Heart Journal 
2012;33;1787-1847)
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Στο Σχήµα 1 παρουσιάζεται ένας πρόσφατος αλγόριθµος που έχει προταθεί από την ESC 
για τη διαγνωστική προσέγγιση των ασθενών  µε υποψία ΚΑ, στον οποίο σηµαντικές θέσεις 
κατέχουν το υπερηχοκαρδιογράφηµα και τα νατριουρητικά πεπτίδια 2. 
Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα δεν παρουσιάζει ειδικά ευρήµατα άλλα µπορεί να δώσει 
πληροφορίες για την υποκείµενη αιτία της ΚΑ (κύµατα Q, υπερτροφία της ΑΚ, διαταραχές 
ρυθµού), ενώ το υπερηχοκαρδιογράφηµα παρέχει σηµαντικές πληροφορίες τόσο για τη δοµή 
(διαστάσεις, όγκοι, πάχος τοιχωµάτων) όσο και τη λειτουργικότητα (συστολική - διαστολική 
λειτουργία, λειτουργικότητα βαλβίδων) της καρδιάς 1,2. 
Από τον  εργαστηριακό έλεγχο σηµαντικό διαγνωστικό ρόλο έχουν οι συνήθεις 
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Πίνακας  6.  Προγνωστικοί  παράγοντες  στην  καρδιακή  ανεπάρκεια  (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi European Heart 
Journal 2012;33;1787-1847)
Δημογραφικοί,  ιστορικό  και  φυσική  εξέταση
• ΗÏÈÎ›·, Ê‡ÏÔ, ÂıÓÈÎfiÙËÙ·, Ù¿ÍË Î·Ù¿ NYHA, µªΙ
• ™ËÌÂ›· Û˘ÌÊfiÚËÛË˜, ·˘ÍËÌ¤ÓË ÛÊ·ÁÈÙÈ‰ÈÎ‹ 
ÊÏÂ‚ÈÎ‹ π›ÂÛË, S3, χ·ÌËÏ‹ Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ 
π›ÂÛË, ˘„ËÏ‹ Î·Ú‰È·Î‹ Û˘χÓfiÙËÙ·
• ™·Îχ·ÚÒ‰Ë˜ ‰È·‚‹ÙË˜, ÓÂÊÚÈÎ‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·, 
Î·Ù¿ıÏÈ„Ë, χÚfiÓÈ· πÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ ÓfiÛÔ˜
• ΙÛχ·ÈÌÈÎ‹˜ ·ÈÙÈÔÏÔÁ›·˜, ÈÛÙÔÚÈÎfi Εª
Δοκιμασία  κόπωσης/αιμοδυναμικές  παράμετροι
• VO2
• ΚÏ›ÛË VE/VCO2
• ª¤ÁÈÛÙË VO2 >20 ml/kg/min
• ΑπfiÛÙ·ÛË ‚¿‰ÈÛË˜ ÛÂ 6 ÏÂπÙ¿ >600 m
• Κ·Ú‰È·Îfi˜ ‰Â›ÎÙË˜ >2,5 L/min/m2
• ΤÂÏÔ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ π›ÂÛË ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜ <12 
mmHg
Συνήθης  εργαστηριακοί  παράγοντες
• ¡¿ÙÚÈÔ
• Ηπ·ÙÈÎ¿ ¤Ó˙˘Ì·, χÔÏÂÚ˘ıÚ›ÓË
• ΚÚÂ·ÙÈÓ›ÓË/ Î¿ı·ÚÛË ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜
• ΑÏ‚Ô˘Ì›ÓË
• Ο˘Ú›·
• Ο˘ÚÈÎfi ÔÍ‡
• ΑÈÌÔÛÊ·ÈÚ›ÓË
• ΤÚÔπÔÓ›ÓË 
• §fiÁÔ˜ ·Ï‚Ô˘Ì›ÓË˜/ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË˜ Ô‡ÚˆÓ
Ηλεκτροκαρδιογραφικές  μεταβλητές
• Ε‡ÚÔ˜ QRS
• ÀπÂÚÙÚÔÊ›· ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜
• ΚÔÏπÈÎ‹ Ì·ÚÌ·Ú˘Á‹
• ™‡ÌπÏÔÎÂ˜ ÎÔÈÏÈ·Î¤˜ ·ÚÚ˘ıÌ›Â˜
• ªÂÙ·‚ÏËÙfiÙËÙ· Î·Ú‰È·Î‹˜ Û˘χÓfiÙËÙ·˜
Νευροορμόνες,  κυτοκίνες  και  σχετιζόμενοι  παράγοντες
• ƒÂÓ›ÓË πÏ¿ÛÌ·ÙÔ˜
• ΑÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË ΙΙ
• ΑÏ‰ÔÛÙÂÚfiÓË
• Κ·ÙÂχÔÏ·Ì›ÓÂ˜
• ΕÓ‰ÔıËÏ›ÓË-1
• Α‰ÚÂÓÔÌÂ‰Ô˘ÏÏ›ÓË
• ¡·ÙÚÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿ πÂπÙ›‰È·
• Κ˘ÙÔÎ›ÓÂ˜
• sST-2
• °Î·ÏÂÎÙ›ÓË-3
• ¢Â›ÎÙÂ˜ ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘
Απεικονιστικές  μεταβλητές
• ¢È·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜ 
• Κ·Ú‰ÈÔıˆÚ·ÎÈÎfi˜ ‰Â›ÎÙË˜
• ¢Â›ÎÙË˜ ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÙÔÈχˆÌ¿ÙˆÓ
• ΚÏ¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜
• ª¤ÁÂıÔ˜ ·ÚÈÛÙÂÚÔ‡ ÎfiÏπÔ˘
• ¶ÂÚÈÔÚÈÛÙÈÎfi˜ Ù‡πÔ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ πÏ‹ÚˆÛË˜
• §ÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎfiÙËÙ· ‰ÂÍÈ¿˜ ÎÔÈÏ›·˜
• ºÏÂÁÌÔÓ‹, ÂÓ·πfiıÂÛË ÛÈ‰‹ÚÔ˘, ·Ì˘ÏÔÂ›‰ˆÛË 
(MRI)
• ΙÛχ·ÈÌ›· Î·È ‚ÈˆÛÈÌfiÙËÙ·
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αιµατολογικές και βιοχηµικές παράµετροι όπως εκείνες που αφορούν την ύπαρξη αναιµίας, 
επηρεασµένης νεφρικής και ηπατικής λειτουργίας , ηλεκτρολυτικών και ενδοκρινολογικών 
διαταραχών, καθώς και οι τιµές διαφόρων βιοδεικτών όπως τα BNP/NT-proBNP και MR-proANP 
που εκτός από το ρόλο τους στη διάγνωση έχουν και σηµαντική προγνωστική αξία 1,2,63,64. 
Στο Πίνακα 6 αναφέρονται διάφοροι δηµογραφικοί, κλινικοί και εργαστηριακοί παράγοντες 
που σε διάφορες µελέτες έχουν δείξει να σχετίζονται µε την  πρόγνωση των ασθενών µε ΚΑ. Από 
αυτούς η ηλικία, η αιτία, η τάξη κατά NYHA, το ΚΕ, η νεφρική ανεπάρκεια, ο ΣΔ, η αναιµία και τα 
επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων έχουν βρει εφαρµογή στην κλινική πράξη, βοηθώντας στην 
καθοδήγηση της θεραπείας και στη χάραξη θεραπευτικής στρατηγικής 64,65.
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Σχήμα   2.   Αλγόριθμος   αντιμετώπισης   ασθενών   με   καρδιακή   ανεπάρκεια   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi European 
Heart Journal 2012;33;1787-1847)
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Αντιμετώπιση
Οι στόχοι των θεραπευτικών παρεµβάσεων στην ΚΑ έχουν τρεις κατευθύνσεις: 
• τη βελτίωση της πρόγνωσης µε τη µείωση της θνησιµότητας, 
• τη µείωση της νοσηρότητας µε την ανακούφιση των  συµπτωµάτων, τη βελτίωση της 
ποιότητας ζωής, τη µείωση των νοσηλειών και την αύξηση της λειτουργικής ικανότητας και 
• την πρόληψη µε την αποφυγή ή/και αναστολή της εξέλιξης της µυοκαρδιακής βλάβης, 
την αναστροφή της αναδιαµόρφωσης και την πρόληψη της υποτροπής των  συµπτωµάτων και 
των επανεισαγωγών.
Σύµφωνα µε τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες της ESC για την αντιµετώπιση των 
ασθενών µε χρόνια ΚΑµΚΕ προτείνεται ο αλγόριθµος του Σχήµατος 2 2.
º·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ıÂÚ·πÂ›·
Τρεις οµ άδες νευροορµ ονικών ανταγωνιστών , οι αναστολείς του ΣΡΑ (αναστολείς 
µετατρεπτικού ενζύµου αγγειοτενσίνης [αΜΕΑ] και αναστολείς υποδοχέων αγγειοτενσίνης [ΑΥΑ]), 
οι αναστολείς του ΣΝΣ (β-αποκλειστές [BB]) και οι αναστολείς αλατοκορτικοειδών/αλδοστερόνης 
(ΑΑ), έχουν  αποδείξει σε τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες να είναι αποτελεσµατικές στην 
τροποποίηση της εξέλιξης του συνδρόµου της ΚΑ σε ασθενείς µε ΚΑµΚΕ. 
Οι αναστολείς του ΣΡΑ βελτιώνουν τη λειτουργικότητα της ΑΚ, την ποιότητα ζωής, 
µειώνουν τις νοσηλείες και την  επιδείνωση της ΚΑ και αυξάνουν την επιβίωση σύµφωνα µε 
τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες (CONSENSUS, SOLVD-treatment, SAVE, PEP-CHF για τους 
αΜΕΑ66-68/ELITE, RESOLVD, Val-HeFT, CHARM, VALIANT για τους ΑΥΑ 69-71). Αντίστοιχα, οι 
ΒΒ βελτιώνουν την λειτουργικότητα της ΑΚ και την ποιότητα ζωής, µειώνουν τις νοσηλείες για 
ΚΑ και αυξάνουν την επιβίωση (CIBIS-II, COPERNICUS, MERIT-HF 72-74). Η προσθήκη ΑΑ 
µειώνει τις νοσηλείες λόγω επιδείνωσης της ΚΑ και αυξάνει την επιβίωση, µε την προϋπόθεση ότι 
η νεφρική λειτουργία και τα επίπεδα καλίου µπορούν να παρακολουθηθούν στενά (RALES, 
EPHESUS, EMPHASIS-HF) 75-77.
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Άλλα φάρµακα που έχουν ένδειξη στην ΚΑ είναι τα διουρητικά όπως διουρητικά της 
αγκύλης , θειαζιδικά ή καλιοσυντηρητικά διουρητικά2,78,79, ο συνδυασµός υδραλαζίνης - δινιτρικού 
ισοσορβίτη (H-ISDN) (V-HeFT-I & ΙΙ , A-HeFT 80-83), η ιβαµπραδίνη (αναστολέας του If ρεύµατος 
στον φλεβόκοµβο), που έχει λάβει ένδειξη για µείωση των νοσηλειών σε ειδικές οµάδες ασθενών 
(SHIFT, BEAUTIFUL 84,85) και τέλος, η δακτυλίτιδα που κατά το παρελθόν αποτελούσε από τα πιο 
χρησιµοποιούµενα φάρµακα στην ΚΑ, ενώ στις µέρες µας οι ενδείξεις της έχουν περιοριστεί. 
Σύµφωνα µε τη µελέτη DIG, η δακτυλίτιδα δεν µείωσε τη θνησιµότητα αλλά µείωσε τις εισαγωγές 
για επιδείνωση της ΚΑ και βελτίωσε τα συµπτώµατα 86. 
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Πίνακας   7.   Συστάσεις  για   τη   χρήση   CRT-P/-D   σε   ασθενείς   με  ΚΑ   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi European Heart 
Journal 2012;33;1787-1847)
ΑÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ΚΑ Î·È ÊÏÂ‚ÔÎÔÌ‚ÈÎfi Ú˘ıÌfi, Ù¿ÍË NYHA ΙΙΙ ‹ πÂÚÈπ·ÙËÙÈÎ‹ IV Î·È Âπ›ÌÔÓ· ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ ΚΕΑΚ 
π·Ú¿ ÙËÓ ‚¤ÏÙÈÛÙË Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ 
Σύσταση Ένδειξη Μελέτες
Μορφολογία  QRS  με  LBBB
CRT-P/CRT-D Û˘ÓÈÛÙ¿Ù·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ QRS ≥120 ms Î·È ΚΕΑΚ ≤35%, ÌÂ πÚÔÛ‰fiÎÈÌÔ 
ÂπÈ‚›ˆÛË˜ ÛÂ Î·Ï‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË >1 ¤ÙÔ˜, ÁÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ 
ÓÔÛËÏÂÈÒÓ ÁÈ· ΚΑ Î·È πÚfiˆÚÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘
Ι  Α COMPANION
N Engl J Med 
2004;350:2140-215
0
CARE-HF
N Engl J Med 
2005;352:1539-154
9
Μορφολογία  QRS  χωρίς  LBBB
CRT-P/CRT-D ı· ÌπÔÚÔ‡ÛÂ Ó· χÚËÛÈÌÔπÔÈËıÂ› ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ QRS ≥150 ms 
(·ÓÂÍ·ÚÙ‹Ùˆ˜ ÌÔÚÊÔÏÔÁ›·˜) Î·È ΚΕΑΚ ≤35%, ÌÂ πÚÔÛ‰fiÎÈÌÔ ÂπÈ‚›ˆÛË˜ ÛÂ Î·Ï‹ 
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË >1 ¤ÙÔ˜, ÁÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÓÔÛËÏÂÈÒÓ ÁÈ· ΚΑ Î·È 
πÚfiˆÚÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘
ΙIa  A
ΑÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ΚΑ Î·È ÊÏÂ‚ÔÎÔÌ‚ÈÎfi Ú˘ıÌfi, Ù¿ÍË NYHA ΙΙ Î·È Âπ›ÌÔÓ· ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ ΚΕΑΚ π·Ú¿ ÙËÓ ‚¤ÏÙÈÛÙË 
Ê·ÚÌ·ÎÂ˘ÙÈÎ‹ ·ÁˆÁ‹ 
Σύσταση Ένδειξη Μελέτες
Μορφολογία  QRS  με  LBBB
CRT-P (Î·Ù¿ πÚÔÙ›ÌËÛË CRT-D) Û˘ÓÈÛÙ¿Ù·È ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ QRS ≥130 ms Î·È ΚΕΑΚ ≤30%, 
ÌÂ πÚÔÛ‰fiÎÈÌÔ ÂπÈ‚›ˆÛË˜ ÛÂ Î·Ï‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË >1 ¤ÙÔ˜, ÁÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ 
ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÓÔÛËÏÂÈÒÓ ÁÈ· ΚΑ Î·È πÚfiˆÚÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘
Ι  Α MADIT-CRT
N Engl J Med 
2009;361:1329-133
8
RAFT
N Engl J Med 
2010;363:2385-239
5
Μορφολογία  QRS  χωρίς  LBBB
CRT-P (Î·Ù¿ πÚÔÙ›ÌËÛË CRT-D) ı· ÌπÔÚÔ‡ÛÂ Ó· χÚËÛÈÌÔπÔÈËıÂ› ÛÂ ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ QRS 
≥150 ms (·ÓÂÍ·ÚÙ‹Ùˆ˜ ÌÔÚÊÔÏÔÁ›·˜) Î·È ΚΕΑΚ ≤30%, ÌÂ πÚÔÛ‰fiÎÈÌÔ ÂπÈ‚›ˆÛË˜ ÛÂ 
Î·Ï‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ Î·Ù¿ÛÙ·ÛË >1 ¤ÙÔ˜, ÁÈ· ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ ÎÈÓ‰‡ÓÔ˘ ÓÔÛËÏÂÈÒÓ ÁÈ· ΚΑ Î·È 
πÚfiˆÚÔ˘ ı·Ó¿ÙÔ˘
ΙIa  A
™ËÌÂ›ˆÛË: CRT-P: ·ÌÊÈÎÔÈÏÈ·Îfi˜ ‚ËÌ·ÙÔ‰fiÙË˜, CRT-D: ·ÌÊÈÎÔÈÏÈ·Îfi˜ ‚ËÌ·ÙÔ‰fiÙË˜ - ·πÈÓÈ‰ˆÙ‹˜, ΚΑ: Î·Ú‰È·Î‹ 
·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·, ΚΕΑΚ: ÎÏ¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜ ·ÚÈÛÙÂÚ‹˜ ÎÔÈÏ›·˜, LBBB: ·πÔÎÏÂÈÛÌfi˜ ·ÚÈÛÙÂÚÔ‡ ÛÎ¤ÏÔ˘˜
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ΕπÂÌ‚·ÙÈÎ‹ ıÂÚ·πÂ›·
Σηµαντική θέση στην αντιµετώπιση των ασθενών µε ΚΑµΚΕ κατέχει και η µη χειρουργική 
επεµβατική θεραπεία, µε τη χρήση συσκευών αµφικοιλιακής καρδιακής βηµατοδότησης (CRT) για 
τη θεραπεία του καρδιακού δυσυγχρονισµού και εµφυτεύσιµων ενδοκαρδιακών απινιδωτών (ICD) 
για την  πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Στον πίνακα 7 
αναφέρονται οι συστάσεις για την χρήση CRT-P/-D σε ασθενείς µε ΚΑ καθώς και οι µελέτες στις 
οποίες στηρίχθηκαν 2.
ÃÂÈÚÔ˘ÚÁÈÎ‹ ıÂÚ·πÂ›· ÙË˜ ΚΑ
Οι χειρουργικές θεραπευτικές επιλογές της καρδιακής ανεπάρκειας (Πίνακας 9) 
περιλαµβάνουν  τη µεταµόσχευση καρδίας (ή η µεταµόσχευση καρδίας και πνευµόνων), τη µη 
µεταµοσχευτική χειρουργική θεραπεία και την προσωρινή ή µακροχρόνια µηχανική υποβοήθηση 
της κυκλοφορίας. 
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Πίνακας  9.  Χειρουργική  θεραπεία  καρδιακής  ανεπάρκειας
Μεταμόσχευση  καρδιάς
• Τελικού  σταδίου  ΚΑ
Μηχανική  υποβοήθηση  της  κυκλοφορίας  (LVAD,  BiVAD,  ECMO,  IABP,  PCS)
• Γεφύρωση  προς  την  απόφαση
• Γεφύρωση  προς  βελτίωση  ώστε  να  καταστεί  υποψήφιος  για  μεταμόσχευση
• Γεφύρωση  προς  μεταμόσχευση
• Γεφύρωση  προς  βελτίωση  και  ανάνηψη
• Τελική  θεραπεία
Μη  μεταμοσχευτική  χειρουργική  θεραπεία
• Επαναιμάτωση  στεφανιαίων  αρτηριών  (αορτοστεφανιαία  παράκαμψη/  
αγγειοπλαστική)
• Χειρουργική  αορτικής  βαλβίδας
• Χειρουργική  μιτροειδούς  βαλβίδας
• Ανευρυσματεκτομή  ΑΚ
• Καρδιοπλαστική  και  μερική  κοιλιοπλαστική  (επέμβαση  Batista)
• Περικαρδιεκτομή,  μυεκτομή
• Κυτταρική  θεραπεία  σε  συνδυασμό  με  υποβοήθηση
• Τεχνητή  καρδιά
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Καρδιακή  ανεπάρκεια  με  διατηρημένο  κλάσμα  εξώθησης  
της  αριστερής  κοιλίας
Όπως ήδη αναφέρθηκε, η ΚΑ διακρίνεται σε ΚΑ µε µειωµένο και διατηρηµένο ΚΕ της ΑΚ, 
µε την τελευταία να ορίζεται ως το κλινικό σύνδροµο µε συµπτώµατα και σηµεία καρδιακής 
ανεπάρκειας, διατηρηµένο ΚΕ και διαστολική δυσλειτουργία 2. Επίσης, η διατήρηση του ΚΕ είναι 
ενδεικτική για το ότι διατηρείται η αιµοδυναµική απόδοση της ΑΚ, παρόλο που η συστολική 
απόδοση του µυοκαρδίου µπορεί να έχει επηρεαστεί σε σηµαντικό βαθµό. Επιπλέον, η ΑΚ δεν 
είναι ικανή υπό φυσιολογικές διαστολικές πιέσεις να δεχτεί ικανοποιητικό όγκο αίµατος κατά τη 
διαστολή ώστε να παρέχει ικανοποιητικό όγκο παλµού, γεγονός που οφείλεται σε διαταραχή της 
κοιλιακής χάλασης και/ή σε αύξηση της κοιλιακής ακαµψίας, µε αποτέλεσµα να απαιτούνται 
υψηλότερες πιέσεις πλήρωσης σε ηρεµία. Οι αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης γίνονται ακόµη πιο 
υψηλές κατά την άσκηση, γεγονός που οδηγεί στην εκδήλωση συµπτωµάτων όπως δύσπνοια 87. 
Φυσιολογία  της  διαστολικής  λειτουργίας
Πριν αναφερθούµε αναλυτικότερα στην παθοφυσιολογία της ΚΑδΚΕ αλλά και στη 
διαγνωστική προσέγγιση και αντιµετώπισή της, κρίνεται σκόπιµο να γίνει µια σύντοµη αναφορά 
στη φυσιολογία της διαστολικής λειτουργίας. 
Η διαστολική λειτουργία κατέχει ξεχωριστή θέση στην  ολική καρδιακή λειτουργία, µιας και 
εξασφαλίζει επαρκείς πιέσεις πλήρωσης της ΑΚ, τόσο σε ηρεµία όσο και στην κόπωση, που είναι 
απαραίτητες για τη φάση της εξώθησης που ακολουθεί. Η φυσιολογική διαστολική περίοδος του 
καρδιακού κύκλου περιλαµβάνει τέσσερις λειτουργικές φάσεις, που διαφοροποιούνται µε βάση τις 
µεταβολές όγκου και πίεσης της ΑΚ που συµβαίνουν  σε καθεµία από αυτές, και αντιστοιχεί 
χρονικά στο 60% του καρδιακού κύκλου (Σχήµα 3) 88. 
Πρώτη είναι η φάση της ισογκωτικής χάλασης, κατά την οποία παρατηρείται πτώση της 
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πίεσης εντός της ΑΚ χωρίς όµως µεταβολή του όγκου αυτής. Χρονικά αντιστοιχεί στο διάστηµα 
από τη σύγκλειση της αορτικής µέχρι και την διάνοιξη της µιτροειδούς βαλβίδας. Πρόκειται για µια 
ενεργητική διαδικασία, που σε κυτταρικό επίπεδο χαρακτηρίζεται από την αποµάκρυνση των 
ιόντων ασβεστίου, που είχαν εισέλθει στο σαρκόπλασµα κατά την σύσπαση των σαρκοµεριδίων, 
προς τον εξωκυττάριο χώρο µε την ενεργοποίηση διαύλων ανταλλαγής νατρίου-ασβεστίου, και την 
επαναπρόσληψή τους από το σαρκοπλασµατικό δίκτυο µε την ενεργοποίηση της αντλίας ιόντων 
ασβεστίου του σαρκοπλασµατικού δικτύου (SERCA2a). Η µείωση των  επιπέδων ασβεστίου εντός 
του σαρκοπλάσµατος οδηγεί στην αποσύζευξη των ινιδίων ακτίνης και µυοσίνης, µε αποτέλεσµα 
τη σταδιακή µείωση της πίεσης εντός της ΑΚ (χάλαση) 88-91.
Η πτώση της πίεσης της ΑΚ δηµιουργεί κλίση πίεσης µεταξύ ΑΚ και αριστερού κόλπου 
(Ακ) γεγονός που οδηγεί σε διάνοιξη της µιτροειδούς βαλβίδας όταν η πίεση στην ΑΚ µειωθεί σε 
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Σχήμα  3.  Μεταβολές  στους  όγκους  και  στις  πιέσεις  των  αριστερών  καρδιακών  κοιλοτήτων  κατά  τη  διάρκεια  
του  καρδιακού  κύκλου.  ΑΚ:  αριστερή  κοιλία,  Ακ:   αριστερός  κόλπος,  ΣΜΒ:   σύγκληση   μιτροειδούς  βαλβίδας,  
ΔΑΒ:   διάνοιξη   αορτικής  βαλβίδας,  ΣΑΒ:  σύγκληση  αορτικής  βαλβίδας,  ΔΜΒ:   διάνοιξη   μιτροειδούς  βαλβίδας  
(πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Diastology clinical approach to diastolic heart failure. Philadelphia: Saunders/Elsevier; 2008)  
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επίπεδα χαµηλότερα από εκείνα του Ακ και σηµατοδοτεί την έναρξη της δεύτερης φάσης της 
διαστολής, την  κοιλιακή πλήρωση 88. Η πλήρωση διακρίνεται σε δύο φάσεις: στην ταχεία πλήρωση 
και στη βραδεία πλήρωση. Κατά την  αρχική φάση της ταχείας πλήρωσης µεγάλες ποσότητες 
αίµατος, που αντιστοιχούν στο 80% περίπου του όγκου πλήρωσης της ΑΚ εισρέουν από τον  Ακ 
στην  ΑΚ, ενώ χρονικά καλύπτεται το ⅓ περίπου της διαστολικής περιόδου. Η ταχεία πτώση της 
πίεσης και η συνοδός αποσυστροφή (untwisting) και ελαστική επαναφορά της ΑΚ δηµιουργούν 
συνθήκες αναρρόφησης που ενισχύουν ακόµη περισσότερο την κλίση πίεσης ΑΚ-Ακ, και 
υποβοηθούν τη διαστολική πλήρωση της ΑΚ 92.
Κατά την άσκηση σε φυσιολογικά άτοµα, ο ρυθµός χάλασης αυξάνεται και οι αρχικές 
διαστολικές πιέσεις µειώνονται, επαυξάνοντας την ελαστική επαναφορά και τη διαστολική 
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Σχήμα  4.    Αιμοδυναμικές   επιδράσεις  της   άσκησης  στις  πιέσεις  πλήρωσης.  Μεταβολές   της  πιέσεις  της   ΑΚ  
(PLV),  του  Ακ  (PLA)  και  του  ρυθμού  μεταβολής  του  όγκου  της  ΑΚ  σε  ηρεμία  και  στην  άσκηση  (dV/dt).  Επάνω  
σχήμα:  σε  φυσιολογικούς  ασθενείς  κατά  την  άσκηση  προκαλείται  ελάχιστη  μείωση  της  PLV  χωρίς  μεταβολή  
στην  PLA  που  οδηγεί   σε  αύξηση   της  μέγιστης  κλίσης  πίεσης  στη   μιτροειδή   και   υψηλότερο  μέγιστο   ρυθμό  
πλήρωσης  (Ε).  Κάτω  σχήμα:   στην  συμφορητική   ΚΑ  ο   μέγιστος  ρυθμός  πλήρωσης  (Ε )   αυξάνεται   κατά  την  
άσκηση   λόγω  αυξημένης  πρώιμης  διαμιτροειδικής  κλίσης  πίεσης.  Εντούτοις,  η   κλίση  πίεσης  αναπτύσσεται  
από   την   αύξηση   της   PLA   και   όχι   από   τη   μείωση   της   PLV   όπως   συμβαίνει   στα   φυσιολογικά   άτομα  
(πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Cir Res 1992;70:9)
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αναρρόφηση, µε αποτέλεσµα ταχύτερη πλήρωση παρά τη µειωµένη διάρκεια της περιόδου 
πλήρωσης που παρατηρείται σε αυξηµένες καρδιακές συχνότητες (Σχήµα 4) 87,88,93-95.
Η φάση της βραδείας πλήρωσης ή διάστασης που ακολουθεί χαρακτηρίζεται από σταδιακή 
αύξηση των πιέσεων  της ΑΚ, που τείνουν να εξισωθούν µε εκείνες του Ακ προς το τέλος της φάσης 
αυτής, µε αποτέλεσµα µείωση της ροής αίµατος προς την κοιλία, ενώ η µιτροειδής βαλβίδα 
βρίσκεται σε ηµιανοικτή θέση. Η τελευταία φάση της διαστολής - όψιµη πλήρωση - αντιστοιχεί 
στην  κολπική συστολή, οπότε η πίεση του Ακ υπερβαίνει εκείνη της ΑΚ µε αποτέλεσµα εισροή 
αίµατος στην ΑΚ που αντιστοιχεί σε περίπου 20-30% του ολικού όγκου πλήρωσης της ΑΚ 88,93,96. 
Η διαστολική λειτουργία είναι µια σύνθετη διεργασία που επηρεάζεται από διαφόρους 
παράγοντες, ενδογενείς και εξωγενείς, που επιδρούν σε διαφορετικές φάσεις της διαστολικής 
περιόδου, που συχνά αλληλοκαλύπτονται ή αλληλοεπηρεάζονται, ώστε να καθίσταται δύσκολη η 
ακριβής και αξιόπιστη εκτίµησή τους (Πίνακας 9). Οι ενδογενείς παράγοντες αφορούν κυρίως τα 
χαρακτηριστικά της χάλασης, τις ελαστικές ιδιότητες του µυοκαρδίου όπως η ενδοτικότητα και τα 
γεωµετρικά χαρακτηριστικά της ΑΚ, ενώ οι εξωγενείς αναφέρονται στις εξωτερικές δυνάµεις που 
περιορίζουν τη διατασιµότητα της ΑΚ (περικάρδιο, κοιλιακή αλληλεπίδραση, πνεύµονες) 97. 
Ο ρυθµός και η έκταση της χάλασης επηρεάζονται από αρκετούς παράγοντες όπως το 
προφορτίο και το µεταφορτίο, τη διαστολική αναρρόφηση, τη στεφανιαία ροή (στυτικό φαινόµενο), 
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Πίνακας  9.  Διαστολικοί  παράγοντες  AK
Ενδογενείς Εξωγενείς Άλλοι  παράγοντες
ΕÓÂÚÁËÙÈÎÔ›
• Χάλαση  (βραδεία,  ασύγχρονη,  
ατελής)
• Διαστολική  αναρρόφηση  ή  
ελαστική  επαναφορά
• Περικαρδιακός  περιορισμός
• Κοιλιακή  αλληλεπίδραση
• Πίεση  επαφής  πνευμόνων  -  
καρδίας
• Διάταση  στεφανιαίου  δικτύου
• Πιέσεις  πλήρωσης  ΑΚ
• Πλήρωση  Ακ
¶·ıËÙÈÎÔ›
• Ελαστικές  ιδιότητες  μυοκαρδίου  -  
ενδοτικότητα
• Πάχος  τοιχώματος  ΑΚ
• Σύσταση  τοιχώματος  ΑΚ  (ίνωση,  
αμυλοειδές,  αιμοσιδηρίνη)
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τις γλοιοελαστικές ιδιότητες του µυοκαρδίου, την ασύγχρονη συστολή αλλά και τη συστολική 
λειτουργία της ΑΚ, ενώ η διαταραχή της χάλασης αποτελεί την πρωιµότερη εκδήλωση διαστολικής 
δυσλειτουργίας 88,97.
Η ενδοτικότητα αφορά την παθητική ιδιότητα της ΑΚ, κατά την  οποία για κάθε αύξηση του 
όγκου της κατά τη διαστολική πλήρωση προκαλείται και µια συγκεκριµένη αύξηση της πίεσης 
(dV/dP). Ουσιαστικά εκφράζει την  ευκολία διάτασης της ΑΚ κατά τη διαστολική πλήρωση. Το 
αντίθετο της ενδοτικότητας αποτελεί η ελαστική ακαµψία (stiffness), που διακρίνεται στην 
κοιλοτική, που αφορά τις παθητικές ελαστικές ιδιότητες της κοιλότητας, και τη µυοκαρδιακή, που 
εκφράζει τα ενδογενή χαρακτηριστικά του µυοκαρδίου 2,98.
Μέχρι σήµερα δεν έχει αναδειχθεί κάποιος διαστολικός δείκτης που να καθορίζει από µόνος 
του και µε ακρίβεια το σύνολο της διαστολής, ενώ οι διάφορες παράµετροι της διαστολικής 
λειτουργίας δεν δηλώνουν απαραίτητα τις ενδογενείς διαταραχές της διαστολής όπως τη χάλαση ή 
την ενδοτικότητα, αλλά µπορεί να προκύπτουν από µεταβολές των φυσιολογικών παραγόντων, 
όπως της καρδιακής συχνότητας και των  συνθηκών φόρτισης, ή από µεταβολές που σχετίζονται µε 
τα προγενέστερα στάδια του καρδιακού κύκλου, όπως το προφορτίο και η συστολική λειτουργία 98. 
Επιδημιολογία
Δεδοµένα από επιδηµιολογικές µελέτες αναφέρουν ότι ο επιπολασµός της ΚΑδΚΕ µεταξύ 
των ασθενών µε ΚΑ κυµαίνεται από 40% µέχρι 71%, µε µέσο όρο περίπου 54% 99-104. Η 
διακύµανση αυτή οφείλεται στις δυσκολίες που υπάρχουν για την ακριβή διάγνωση της ΚΑδΚΕ, 
στην  έλλειψη τυποποιηµένων διαγνωστικών κριτηρίων και στην υψηλή πιθανότητα λανθασµένης 
διάγνωσης σε ηλικιωµένους, παχύσαρκους ή σε άτοµα µε χαµηλά επίπεδα σωµατικής κατάστασης 
100,103,105-108. 
Συγκεκριµένα, στη µελέτη της επαρχία Olmstead στη Μινεσότα ο επιπολασµός της ΚΑδΚΕ 
ήταν κατά µέσο όρο 43% σε σύνολο 6.076 ασθενών που νοσηλεύτηκαν µε ΚΑ και αυξήθηκε από 
38% στο 54% σε µια περίοδο παρακολούθησης 15 ετών, ενώ στη µελέτη CHART-2 που αφορούσε 
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κατοίκους της περιοχής Tohoku στην Ιαπωνία ο επιπολασµός της ΚΑδΚΕ ήταν 65.2% σε σύνολο 
4.735 ασθενών µε ΚΑ 107,109.
Επίσης, η ΚΑδΚΕ εµφανίζει µεγαλύτερη επίπτωση στους ηλικιωµένους και παχύσαρκους 
ασθενείς καθώς και στις γυναίκες και οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ εµφανίζουν αυξηµένη επίπτωση ΑΥ 
(70-88%), ΣΔ (17-46%), κολπικής µαρµαρυγής (30-37%), ΣΝ (37-42%), δυσλιπιδαιµίας (16-77%) 
και πνευµονικής υπέρτασης (83%) 37,102,104,107,108,110,111.
Σε µελέτες που αφορούν ασθενείς τόσο µε ΚΑδΚΕ όσο και µε ΚΑµΚΕ, οι ασθενείς µε 
ΚΑδΚΕ σταθερά είναι µεγαλύτερης ηλικίας, πιο συχνά γυναίκες, κυρίως υπερτασικοί και µε 
µεγαλύτερο επιπολασµό κολπικής µαρµαρυγής αλλά µικρότερο επιπολασµό στεφανιαίας νόσου σε 
σχέση µε εκείνους µε ΚΑµΚΕ. Επίσης µη καρδιαγγειακές συννοσηρότητες όπως νεφρική 
ανεπάρκεια, χρόνια αναπνευστική νόσος, αναιµία, καρκίνος, ηπατική νόσος και θυρεοειδοπάθεια 
απαντώνται πιο συχνά σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 107,112,113. 
Αιτιολογία  -  Παθοφυσιολογία
Η υπερτασική καρδιοπάθεια φαίνεται να ευθύνεται για τις περισσότερες περιπτώσεις 
ΚΑδΚΕ ενώ η παχυσαρκία, η ΣΝ, ο ΣΔ και οι χρόνιες πνευµονικές νόσοι αποτελούν 
τεκµηριωµένους αιτιολογικούς παράγοντες για την εκδήλωση του συνδρόµου. Στη διαφορική 
διάγνωση συµπεριλαµ βάνονται οι µυοκαρδιοπάθειες (υπερτροφική, περιοριστική ), οι 
βαλβιδοπάθειες και η συµπιεστική περικαρδίτιδα, που επίσης µπορεί να εκδηλωθούν µε κλινική 
εικόνα και ευρήµατα παρόµοια µε εκείνα του συνδρόµου της ΚΑδΚΕ (Πίνακας 10) 114.
Από παθοφυσιολογικής άποψης, ο πιο σηµαντικός παράγοντας κινδύνου και κύρια αιτία για 
την εκδήλωση διαστολικής δυσλειτουργίας και ΚΑδΚΕ είναι η χρόνια υπερφόρτιση πίεσης, όπως 
συµβαίνει στην ΑΥ, που όπως ήδη αναφέρθηκε η επίπτωσή της στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 
προσεγγίζει το 90% 79,115. Κατά την  εξέλιξη της υπερτασικής καρδιοπάθειας µία πλειάδα δοµικών 
και λειτουργικών  διαταραχών λαµβάνει χώρα, όπως η υπερτροφία της ΑΚ (ΥΑΚ), η µυοκαρδιακή 
ίνωση, η ισχαιµία, η δυσλειτουργία του µυοκαρδιακού κυττάρου και του ενδοθηλίου, η φλεγµονή 
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και η αυξηµένη αρτηριακή σκληρία. Όλες αυτές οι διαταραχές επηρεάζουν τη διαστολική 
λειτουργία και σχετίζονται µε τον περιορισµό της χάλασης λόγω αυξηµένης ακαµψίας της ΑΚ 
(Σχήµα 5) 79,115-117. 
Η ακαµψία της ΑΚ εκτιµάται µε τη µελέτη της καµπύλης πίεσης-όγκου κατά τη διαστολή. 
Στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ η καµπύλη είναι µετατοπισµένη επάνω και αριστερά, έτσι ώστε ακόµη 
και µικρή αύξηση στον όγκο να έχει ως αποτέλεσµα µεγάλη αύξηση της πίεσης της ΑΚ, γεγονός 
που χαρακτηρίζει τη µειωµένη ενδοτικότητα του κοιλιακού τοιχώµατος. Ο παραπάνω µηχανισµός 
ενοχοποιείται για την  εµφάνιση δύσπνοιας στην προσπάθεια, καθώς η πίεση ενσφηνώσεως των 
τριχοειδών αυξάνεται ταχύτατα µε την προσπάθεια στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 79,89,118. Φυσικά, στη 
µειωµένη ενδοτικότητα συνεισφέρουν  οι µεταβολές στη σύσταση της εξωκυττάριας θεµέλιας 
ουσίας και οι µεταβολές στην έκφραση των  πρωτεϊνών του κυτταροσκελετού. Σηµαντικό ρόλο σε 
αυτές τις µεταβολές και στη δοµική αναδιαµόρφωση της ΑΚ έχουν τόσο η ίνωση όσο και η 
φλεγµονή 25,36,119-121.
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Πίνακας  10.  Διαφορική  διάγνωση  ΚΑδΚΕ  (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ˜ ·πfi Circulation 
2009;119:e391-479)
• Μύξωμα  κόλπων
• Χρόνια  πνευμονοπάθεια  με  δεξιά  ΚΑ
• Διαστολική  δυσλειτουργία  αγνώστου  αιτιολογίας
• Σποραδική  ή  αναστρέψιμη  συστολική  δυσλειτουργία  της  ΑΚ
• Λανθασμένη  διάγνωση  ΚΑ
• Λανθασμένη  εκτίμηση  του  ΚΕΑΚ
• Παχυσαρκία
• Συμπιεστική  περικαρδίτιδα
• Πρωτοπαθής  βαλβιδοπάθεια
• Πνευμονική  υπέρταση  σχετιζόμενη  με  πνευμονική  αγγειακή  νόσο
• Περιοριστικές  μυοκαρδιοπάθειες  (αμυλοείδωση,  σαρκοείδωση,  αιμοχρωμάτωση)
• Σοβαρού  βαθμού  αρτηριακή  υπέρταση
• Μυοκαρδιακή  ισχαιμία
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Σχήμα   5.   Παθογενετικοί   μηχανισμοί   της   διαστολικής   δυσλειτουργίας.   Η   διαστολική   δυσλειτουργία  
εκδηλώνεται  ως  μεταβολή  της  σχέσης  τελοδιαστολικής  πίεσης-όγκου  όπως  απεικονίζεται  στο  γράφημα  του  
σχήματος.  Για  μια  δεδομένη  αύξηση  του  τελοδιαστολικού  όγκου  στους  ασθενείς  με  διαστολική  δυσλειτουργία  
αναπτύσσεται   μια   μεγαλύτερη   αύξηση   της   πίεσης  ( μπλε   γραμμή)   σε   σχέση   με   τα   φυσιολογικά   άτομα  
(κόκκινη   γραμμή).   Στους   μηχανισμούς   που   προκαλούν   διαστολική   δυσλειτουργία   συμπεριλαμβάνεται   η  
διαταραχή   της   ενεργητικής   χάλασης,   λόγω   διαταραχής   στην   αντλία   μεταφοράς   ιόντων   ασβεστίου   του  
σαρκοπλασματικού  δικτύου   (SERCA2a)   που  οδηγεί   σε   αυξημένη   συγκέντρωση   ασβεστίου   στην   διαστολή.  
Επίσης,  μπορεί  να  οφείλεται  και  σε  μεταβολική  διαταραχή  των  μιτοχονδρίων  είτε  λόγω  οξέων  καταστάσεων  
όπως  ισχαιμία,   είτε  λόγω  χρονίων  διαταραχών  όπως  ο  διαβήτης  με  την  αντίσταση  στην   ινσουλίνη  και  την  
αύξηση   των   ελεύθερων   λιπαρών   οξέων   (FFA).   Η   διαταραχή   στην   ενεργητική   χάλαση   μπορεί   επίσης   να  
οφείλεται  και  στις  μεταβολές  του  κυτταροσκελετού  όπως  σύνθεση  διαφορετικών  πιο  άκαμπτων  ισομορφών  
τιτίνης.  Επιπλέον,  μεταβολές  στη  θεμέλια  ουσία  λόγω  αυξημένης  δραστικότητας  των  μεταλλοπρωτεϊνασών  
(MMP)  και  των  ιστικών  αναστολέων  τους  (TIMP)  έχουν  ως  αποτέλεσμα  την  επικράτηση  του  τύπου  ΙΙΙ  έναντι  
του   τύπου   Ι   κολλαγόνου   αυξάνοντας   την   ακαμψία   και   διαταράσσοντας   τις  φυσιολογικές   συζεύξεις.   Τα  
παραπάνω   επιβαρύνονται   από   τα   προϊόντα   γλυκοζυλίωσης   του   διαβήτη   (AGEs)   ή   από   τα   αυξημένα  
επίπεδα   αλδοστερόνης   και   μεταμορφωτικού  αυξητικού  παράγοντα   β  (TGF-β )   λόγω  μυοκαρδιακού  στρες.  
Παράλληλα,   διάφοροι   παράγοντες   κινδύνου   συμμετέχουν   στη   διαδικασία   όπως   η   υπέρταση,   με   την  
προκαλούμενη   υπερτροφία  αλλά   και   την  ενεργοποίηση   της  συνθετάσης  του  μονοξειδίου  του  αζώτου  που  
προκαλεί  αύξηση  της  παραγωγής  ελεύθερων  ριζών.  Η  υπερτροφία,  η  γήρανση,  η  ισχαιμία,  η  ταχυκαρδία  και  
ο   διαβήτης   έχουν   αναγνωριστεί   ως   παράγοντες   κινδύνου   που   συμμετέχουν   σε   διάφορα   στάδια   στις  
παραπάνω  διαδικασίες.  (¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Can J Cardiol 2011;27(3):302-10)
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Ο ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ ÊÏÂÁÌÔÓ‹˜ Î·È ÙË˜ ›ÓˆÛË˜ 
Η χρόνια υπερφόρτιση πίεσης επηρεάζει τους προ-φλεγµονώδεις µηχανισµούς και 
ενεργοποιεί τα κυκλοφορούντα µονοκύτταρα, τα οποία διηθούν και συσσωρεύονται στο µυοκάρδιο 
και διαφοροποιούνται σε µακροφάγα, προκαλώντας έτσι την έναρξη της φλεγµονώδους 
αντίδρασης. Η διήθηση από φλεγµονώδη κύτταρα διευκολύνεται και από την έκκριση 
χηµειοτακτικών παραγόντων όπως η χηµειοτακτική πρωτεΐνη-1 των µονοκυττάρων (MCP-1), που 
εκκρίνονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και τα καθηλωµένα στους ιστούς µακροφάγα 120. Επίσης, 
διευκολύνεται και από την  έκφραση µορίων προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα (διακυττάριο 
µόριο προσκόλλησης-1 - ICAM-1 και µόριο προσκόλλησης αγγειακού ενδοθηλίου-1 - VCAM-1) 
και στα κυκλοφορούντα µονοκύτταρα (σελεκτίνες και ιντεγκρίνες), καθώς και από την  έκφραση 
τροποποιητικών ενζύµων της θεµέλιας ουσίας και των αναστολέων τους (µείωση της έκφρασης και 
της δραστηριότητας των  µεταλλοπρωτεϊνασών - MMP και αύξηση της έκφρασης των ιστικών 
αναστολέων των µεταλλοπρωτεϊνασών - TIMP) και τη συσσώρευση ενεργοποιηµ ένων 
φλεγµονωδών κυττάρων στο µυοκάρδιο, όπως τα µονοκύτταρα 120-123. 
Τα φλεγµονώδη κύτταρα εκκρίνουν διαµεσολαβητές της φλεγµονής όπως την MPC-1 και 
τον παράγοντα νέκρωσης των όγκων άλφα (TNF-α), καθώς και ενεργοποιητές της ίνωσης, όπως 
τον µεταπλαστικό αυξητικό παράγοντα βήτα (TGF-β), παράγοντες που συντηρούν και ενισχύουν 
ακόµη περισσότερο τη φλεγµονώδη και ινωτική διαδικασία 36,124. Παράλληλα µε τη φλεγµονή και 
την ίνωση και ως αποτέλεσµα αυτών παρατηρείται µια ενεργοποίηση διαφόρων κυτοκινών και 
νευροορµονικών παραγόντων, συµπεριλαµβανοµένου και του ΣΡΑΑ, των κατεχολαµινών και της 
ενδοθηλίνης. Επιπλέον, διαταράσσεται η βιοδιαθεσιµότητα του µονοξειδίου του αζώτου, καθώς και 
η ενδοκυτταρική σηµατοδότηση µέσω της καρδιακής κυκλικής µονοφωσφορικής γουανοσίνης 
(cGMP) και της πρωτεϊνικής κινάσης G (PKG) (Σχήµα 6) 28,57,124,125.
Τα παραπάνω συµβάλουν  στη δοµική και µηχανική αναδιαµόρφωση του µυοκαρδίου, 
κυρίως λόγω της υπέρµετρης εναπόθεσης πρωτεϊνών της εξωκυττάριας ουσίας όπως το κολλαγόνο 
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στον διάµεσο χώρο. Το µυοκάρδιο απαντά στη µηχανική καταπόνηση µε αντιδραστική υπερτροφία 
και µε αύξηση της διαµέτρου του µυοκαρδιακού κυττάρου, της µυοϊνιδιακής πυκνότητας και της 
παθητικής τάσης στο µυοκαρδιακό κύτταρο. Στο υπερτροφικό µυοκάρδιο η σηµαντική κοιλιακή 
παραµόρφωση αποτρέπεται από την αντιδραστική ίνωση, που σκοπό έχει να διανείµει την 
προκαλούµενη από τα υπερτροφικά µυοκύτταρα δύναµη σε ολόκληρη την κοιλία όσο πιο 
αποτελεσµατικά γίνεται. Εντούτοις, η παρατεταµένη έκθεση σε αυτές τις αντιρροπιστικές δυνάµεις 
προκαλεί υπερφόρτιση στο µυοκάρδιο προκαλώντας σοβαρή µυοκαρδιακή ακαµψία (stiffness) και 
διαταραχή της συσταλτικότητας των µυοκαρδιακών κυττάρων 79,89. 
Ο ÚfiÏÔ˜ ÙË˜ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î‹˜ ÈÛχ·ÈÌ›·˜
Η µυοκαρδιακή ισχαιµία κατέχει σηµαντική θέση στη διαστολική δυσλειτουργία. Σύµφωνα 
µε µελέτες σε υπερτασικούς ασθενείς, ακόµη και χωρίς να διαπιστώνονται αγγειογραφικά στοιχεία 
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(¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Herz 2012;37(8):875-9)
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βλάβης των  στεφανιαίων αγγείων, ενώ σε κατάσταση ηρεµίας η στεφανιαία ροή ήταν φυσιολογική 
ή ελαφρώς ελαττωµένη, η στεφανιαία εφεδρεία ροής (CFR), όπως εκτιµάται µετά από πρόκληση 
υπεραιµίας µε έγχυση διπυριδαµόλης, ήταν  πάντοτε ελαττωµένη. Αυτό πιστεύεται ότι µπορεί να 
οφείλεται στη σύσπαση των στεφανιαίων αρτηριολίων , στη δυσλειτουργία της 
ενδοθηλιοεξαρτώµενης διαστολής και στη δυσανάλογη σχέση µεταξύ αιµατικής παροχής και µάζας 
της ΑΚ 126-128.
Η ισχαιµία διαταράσσει τη λειτουργία της SERCA2a, µιας και είναι εξαρτώµενη από την 
ενέργεια µε τη µορφή τριφωσφορικής αδενοσίνης (ATP), προκαλώντας έτσι διαταραχή της χάλασης 
και αύξηση της κοιλιακής ακαµψίας. Κατά την οξεία ισχαιµία λαµβάνουν χώρα ταχείες µεταβολές 
της κοιλιακής χάλασης, οίδηµ α µυοκαρδιακών κυττάρων και ενεργοποιούνται µηχανισµοί 
φλεγµονής και ίνωσης, που όταν συνδυάζονται µε µυοκαρδιακή υπερτροφία και µεταβολικές 
διαταραχές, διαταράσσουν ακόµη περισσότερο τη διαστολική λειτουργία και οδηγούν  στην 
εκδήλωση συµπτωµάτων και σηµείων ΚΑ. Αλλά και η χρόνια ισχαιµία σχετίζεται µε διαταραχές 
στη διαστολική λειτουργία , που οφείλονται στην ίνωση και το σχηµατισµ ό ουλής, ως 
δυσπροσαρµοστική απάντηση του µυοκαρδίου στη µυοκαρδιακή βλάβη που προκαλεί η ισχαιµία. 
Δεν έχει ακόµη διευκρινιστεί αν η θεραπεία της ισχαιµίας και η αποκατάσταση της αιµατικής ροής 
µπορεί να αναστρέψει αυτές τις µεταβολές στη διαστολική λειτουργία που προκαλούνται από την 
ισχαιµία 126.
¢È·Ù·Ú·χ¤˜ ÙˆÓ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·ÎÒÓ Î˘ÙÙ¿ÚˆÓ
Οι διαταραχές στην οµοιόσταση του ασβεστίου, που περιλαµβάνουν τις διαταραχές των 
διαύλων που σχετίζονται µε την αποµάκρυνση των ιόντων ασβεστίου από το σαρκόπλασµα, όπως η 
αντλία νατρίου-ασβεστίου, τη µείωση των επιπέδων της SERCA2a και τις διαταραχές των 
πρωτεϊνών που τροποποιούν τη λειτουργικότητα της SERCA2a, όπως είναι η φωσφολαµβάνη, 
επηρεάζουν δυσµενώς τόσο τη χάλαση όσο και την κοιλιακή πλήρωση 36,129. Συγκεκριµένα, η 
λειτουργία της SERCA2a είναι καθοριστική για τη φυσιολογία της διαστολικής χάλασης, µιας και 
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µελέτες σε ποντικούς έδειξαν ότι µεταλλάξεις στο γονίδιο της SERCA2a που οδηγούν σε 
δυσλειτουργία της αντλίας παρουσιάζουν παρατεταµένη χάλαση, ενώ επιτάχυνση της χάλασης 
παρατηρείται σε µεταλλάξεις µε υπερέκφραση της αντλίας 129.
Επίσης, η λειτουργία της SERCA2a φυσιολογικά ελέγχεται από τη φωσφορυλίωσή της από 
έναν αναστολέα, την φωσφολαµβάνη. Συνεπώς σε καταστάσεις που παρατηρούνται αυξηµένα 
επίπεδα φωσφολαµβάνης, όπως σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (π.χ. παχυσαρκία, ισχαιµία, 
υπέρταση, ηλικία), σε υπερτροφία της ΑΚ (π.χ. υπέρταση) ή σε καταστάσεις µε αυξηµένη καρδιακή 
συχνότητα (π.χ. κολπική µαρµαρυγή), προκαλείται µια ενδοκυττάρια αύξηση της συγκέντρωσης 
ιόντων ασβεστίου, µε αποτέλεσµα διαταραχή στην χάλαση και διαστολική δυσλειτουργία 95,124,129. 
Τα επίπεδα της SERCA2a παίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη όχι µόνο διαστολικής αλλά και 
συστολικής δυσλειτουργίας στην ΚΑ, ενώ φαίνεται να µειώνονται µε την πάροδο της ηλικίας και 
εκεί ίσως αποδίδεται και η διαταραχή στη χάλαση που παρατηρείται σε ηλικιωµένα άτοµα χωρίς 
ΚΑ 95.
Επιπλέον, η διαστολική δυσλειτουργία που παρατηρείται στην  υπέρταση, µε ή και χωρίς 
υπερτροφία της ΑΚ, οφείλεται σε διαταραχή της µυοκαρδιακής δοµής, που χαρακτηρίζεται από 
δυσυγχρονισµό µεταξύ κυτταρικών  και εξωκυττάριων-διάµεσων στοιχείων. Λόγω των δοµικών 
διαταραχών  προκαλούνται µεταβολές στην  ενεργητική χάλαση της κοιλίας και/ή διαταραχές στη 
διαστολική ενδοτικότητά της, µε αποτέλεσµα καθυστερηµένη χάλαση της ΑΚ, µειωµένη 
διατασιµότητα και αυξηµένη κοιλιακή ακαµψία 130.
Παράλληλα, µεταβολές στις ισοµ ορφές των νηµ ατίων του κυτταροσκελετού του 
µυοκαρδιακού κυττάρου, επηρεάζουν σηµαντικά την κοιλιακή ακαµψία. Στο µυοκάρδιο ασθενών 
µε ΚΑδΚΕ παρατηρείται µια µεταβολή στην  πρωτεΐνη τιτίνη των µεγάλων παχιών νηµατίων. Η 
τιτίνη είναι µια πρωτεΐνη υπεύθυνη για την αγκίστρωση των παχιών  νηµατίων στους δίσκους z του 
σαρκοµερίου και υφίσταται το µεγαλύτερο µέρος της διαστολικής πίεσης που ασκείται στο 
µυοϊνίδιο. Μεταβολές στην αναλογία των ισοµορφών τιτίνης, δηλαδή µεταξύ της N2B, της µικρής 
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και άκαµπτης ισοµορφής και της N2BA, της συζευγµένης, µεγάλης και ευένδοτης ισοµορφής της, 
έχουν δείξει να συσχετίζονται µε τη διαστολική λειτουργία και την ακαµψία της ΑΚ 131. Επιπλέον, 
σε µελέτη σε ποντίκια, η διαγραφή ενός εξονίου της N2B που έχει ως αποτέλεσµα την µείωση της 
ελαστικότητας της τιτίνης είχε ως αποτέλεσµα τη µείωση του µεγέθους της καρδιάς και διαστολική 
δυσλειτουργία µε διατηρηµένη τη συστολική λειτουργία, ενώ µια κλινική µελέτη έδειξε µικρότερη 
αναλογία N2BA:N2B στο µυοκάρδιο ασθενών µε ΚΑδΚΕ σε σχέση µε του ασθενείς µε ΚΑµΚΕ 
95,132. Τέλος, η φωσφορυλίωση της τιτίνης µέσω των οδών του οξειδίου του αζώτου και της 
πρωτεϊνική κινάσης G έχει φανεί να µειώνει την ακαµψία της τιτίνης και να βελτιώνει τη 
διαστολική λειτουργία 125.
Κ·Ù·ÎÚ¿ÙËÛË ˘ÁÚÒÓ Î·È ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
Από επιδηµιολογικές µελέτες είναι γνωστό ότι καταστάσεις που σχετίζονται µε 
υπερφόρτιση όγκου, όπως αναιµία, νεφρική ανεπάρκεια, παχυσαρκία, είναι συχνές σε ασθενείς µε 
ΚΑδΚΕ. Στην παθοφυσιολογία της οξείας καρδιακής ανεπάρκειας δύο κύριοι τύποι περιγράφονται. 
Στον  πρώτο τύπο παρατηρείται µια προοδευτική κατακράτηση υγρών  που συνοδεύεται από 
προοδευτική επιδείνωση των συµπτωµάτων. Ο δεύτερος τύπος χαρακτηρίζεται κυρίως από 
αυξηµένη αρτηριακή πίεση και αναντιστοιχία του µεταφορτίου, µείωση της συσταλτικότητας (αν 
και το ΚΕ διατηρείται φυσιολογικό) και ανεπάρκεια της διαστολικής λειτουργίας, αποτελώντας τον 
πιο κοινό τύπο στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ όπως παρατηρήθηκε στην καταγραφή AHERE (Acute 
Decompensated Heart Failure National Registry) 133. 
Και τούτο, διότι οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, λόγω της κοιλιακής ακαµψίας και της αρτηριακής 
σκληρίας σε συνδυασµό µε τη µετατόπιση της καµπύλης διαστολικής πίεσης-όγκου προς τα πάνω 
και έξω, παρουσιάζουν αυξηµένη ευαισθησία στις µεταβολές τόσο του προφορτίου όσο και του 
µεταφορτίου. Αυτό σηµαίνει ότι ακόµη και µικρή αύξηση του προφορτίου προκαλεί σηµαντική 
αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της ΑΚ και/ή αντίστοιχα η αύξηση του µεταφορτίου, όπως σε 
υπερτασική κρίση, προκαλεί σηµαντική αναντιστοιχία µεταφορτίου και σηµαντική επιβράδυνση 
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της χάλασης της ΑΚ, που έχει ως αποτέλεσµα τη µετάδοση των  αυξηµένων ενδοκαρδιακών 
πιέσεων στις πνευµονικές φλέβες και στους πνεύµονες, οδηγώντας, τελικά, σε πνευµονικό οίδηµα 
126.
Η γραµµή που διαχωρίζει την ασυµπτωµατική διαστολική δυσλειτουργία από την κλινική 
εκδήλωση ΚΑ είναι λεπτή και ορίζεται από την παρουσία συµπτωµάτων συµφορητικής ΚΑ, κυρίως 
δύσπνοιας λόγω πνευµονικής συµφόρησης και πνευµονικού οιδήµατος 126.
Στον Πίνακα 11 παρουσιάζονται συνοπτικά οι παθογενετικοί µηχανισµοί και οι αντίστοιχες 
αιµοδυναµικές και κλινικές επιπτώσεις τους.
Κλινική  εκδήλωση  -  Διάγνωση
Το 2007 η ESC δηµοσίευσε τα αναθεωρηµένα διαγνωστικά κριτήρια για την ΚΑδΚΕ. 
Σύµφωνα µε αυτά τρεις είναι οι προαπαιτούµενες συνθήκες για τη διάγνωση της ΚΑδΚΕ:
1. Συµπτώµατα και σηµεία ΚΑ
2. Φυσιολογική ή ήπια επηρεασµένη συστολική λειτουργία
3. Ενδείξεις διαστολικής δυσλειτουργίας.
Στα συµπτώµατα και σηµεία ΚΑ (Πίνακας 12) συµπεριλαµβάνονται δύσπνοια 
προσπάθειας, εύκολη κόπωση, εξάντληση, πνευµονικό οίδηµα, οιδήµατα σφυρών, ηπατοµεγαλία. 
Στην ΚΑδΚΕ η δύσπνοια είναι συχνά το πρωιµότερο σύµπτωµα λόγω της πνευµονικής 
συµφόρησης, αλλά συχνά είναι δύσκολο να ερµηνευτεί σε ηλικιωµένους ή παχύσαρκους ασθενείς ή 
ασθενείς µε συνοδά νοσήµατα όπως αναιµία, χρόνια πνευµονική νόσο, που αποτελούν και µεγάλη 
µερίδα των ασθενών µε ΚΑδΚΕ. 
Αντικειµενικά ευρήµατα µειωµένης ανοχής στην κόπωση µπορούν να αναπαραχθούν µε 
καρδιοαναπνευστική δοκιµασία κόπωσης ή µε δοκιµασία βάδισης 6 λεπτών. Τιµές VO2max <25 
mL/kg/min και  <14 mL/kg/min δηλώνουν μειωμένη και πτωχή ανοχή στην κόπωση, ενώ 
απόσταση <300 m σε 6 λεπτά βάδισης δηλώνουν επίσης σηµαντικό περιορισµό 134.
Η φυσιολογική ή ήπια επηρεασµένη συστολική λειτουργία αναφέρεται σε ΚΕ της ΑΚ >50% 
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Πίνακας  11.  Παθοφυσιολογικοί  μηχανισμοί  στην  ΚΑδΚΕ
Μηχανισμός Αιμοδυναμική  επίδραση Κλινική  επίπτωση
Διαστολική  
δυσλειτουργία  ΑΚ
ñ ↓ Ú˘ıÌÔ‡ χ¿Ï·ÛË˜ ΑΚ & ↑ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ·Î·Ì„›·˜ 
Ô‰ËÁÒÓÙ·˜ ÛÂ ↑ πÈ¤ÛÂˆÓ πÏ‹ÚˆÛË˜ ΑΚ
ñ ¢Â˘ÙÂÚÔπ·ı‹˜ πÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ ˘π¤ÚÙ·ÛË
ñ ↓ ÂÊÂ‰ÚÂ›· ÙÔ˘ ÌËχ·ÓÈÛÌÔ‡ ÙÔ˘ Frank-Starling ÛÙËÓ 
¿ÛÎËÛË
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ ¶ÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ™˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
Συστολική  
δυσλειτουργία  ΑΚ
ñ ΕÏ¿χÈÛÙË Âπ›‰Ú·ÛË ÛÂ ËÚÂÌ›·
ñ ↓ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ Û˘ÛÙ·ÏÙÈÎfiÙËÙ·˜ ÛÙËÓ ¿ÛÎËÛË (↓ 
ÂÊÂ‰ÚÂ›· fiÁÎÔ˘ π·ÏÌÔ‡, ↓ ÙÂÏÔÛ˘ÛÙÔÏÈÎÔ‡ fiÁÎÔ˘ 
ÛÙËÓ ¿ÛÎËÛË ÌπÔÚÂ› Ó· ↓ ÙË ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ÂÊÂ‰ÚÂ›·
ñ ΕÏ¿χÈÛÙË ÎÏÈÓÈÎ‹ Âπ›πÙˆÛË ÛÂ ËÚÂÌ›·
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
Κοιλιακή  συστολική  
ακαμψία
ñ ↑ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÙË˜ Α¶ ÌÂ ÙÈ˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ ÛÙÔ 
πÚÔÊÔÚÙ›Ô ‹ ÙÔ ÌÂÙ·ÊÔÚÙ›Ô
ñ ↓ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ ÙË˜ Û˘ÛÙ·ÏÙÈÎfiÙËÙ·˜ Î·È ÙÔ˘ fiÁÎÔ˘ 
π·ÏÌÔ‡ ÛÙËÓ ¿ÛÎËÛË
ñ ↑ ¤ÚÁÔ˘ ΑΚ πÔ˘ ·π·ÈÙÂ›Ù·È ÁÈ· ÙËÓ ÂÍÒıËÛË ÙÔ˘ 
‰Â‰ÔÌ¤ÓÔ˘ fiÁÎÔ˘ π·ÏÌÔ‡
ñ ÀπfiÙ·ÛË Î·È ÔÏÈÁÔ˘Ú›· ÌÂ ÙËÓ ÂÏ¿χÈÛÙË 
˘πÂÚ‰ÈÔ‡ÚËÛË ‹ πÚÔÛı‹ÎË 
·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙ·ÏÙÈÎÔ‡
ñ ÀπÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ÎÚ›ÛË
ñ ¶ÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ↑ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·ÎÒÓ ·π·ÈÙ‹ÛÂˆÓ Ο2 ÌÂ Û˘ÓÔ‰fi 
ÈÛχ·ÈÌ›·/ÛÙËı¿ÁχË
Αγγειακή  σκληρία  και  
δυσλειτουργία
ñ ↑ ÌÂÙ·ÊÔÚÙ›Ô˘ ΑΚ Î·È ↓ ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ fiÁÎÔ˘ π·ÏÌÔ‡
ñ ↓ χ¿Ï·ÛË˜ ΑΚ
ñ ↓ πÚÔÎ·ÏÔ‡ÌÂÓË˜ ·πfi ÙËÓ ¿ÛÎËÛË ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹
ñ ΕÓ‰ÔıËÏÈ·Î‹ ‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·
ñ ÀπÂÚÙ·ÛÈÎ‹ ·π¿ÓÙËÛË ÛÙËÓ ¿ÛÎËÛË
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ↑ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·ÎÒÓ ·π·ÈÙ‹ÛÂˆÓ Ο2 ÌÂ Û˘ÓÔ‰fi 
ÈÛχ·ÈÌ›·/ÛÙËı¿ÁχË
Νευροορμονική  
ενεργοποίηση
ñ ↑ ÂÍˆÎ˘ÙÙ¿ÚÈÔ˘ fiÁÎÔ˘ ˘ÁÚÒÓ
ñ ↑ fiÁÎˆÓ Î·È πÈ¤ÛÂˆÓ πÏ‹ÚˆÛË˜ Î·Ú‰È·ÎÒÓ 
ÎÔÈÏÔÙ‹ÙˆÓ 
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ ¶ÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ™˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
Δυσλειτουργία  Ακ
ñ ↓ Û˘ÛÙ·ÏÙÈÎfiÙËÙ· ΑÎ Î·È ÂÊÂ‰ÚÂ›·˜ 
Û˘ÛÙ·ÏÙÈÎfiÙËÙ·˜ ΑÎ
ñ ΑÓ·‰È·ÌfiÚÊˆÛË ΑÎ
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ ¶ÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
ñ ΚÔÏπÈÎ‹ Ì·ÚÌ·Ú˘Á‹
Πνευμονική  
υπέρταση
ñ ↑ ÌÂÙ·ÊÔÚÙ›Ô˘ ¢Κ
ñ ↓ fiÁÎÔ˘ π·ÏÌÔ‡ ¢Κ
ñ ΑÓ·‰È·ÌfiÚÊˆÛË ¢Κ
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÂ ËÚÂÌ›· ‹ ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ™˘ÛÙËÌ·ÙÈÎ‹ Û˘ÌÊfiÚËÛË/Ô›‰ËÌ·
Δυσλειτουργία  ΑΝΣ
ñ ÃÚÔÓÔÙÚÔπÈÎ‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·
ñ ÀπÂÚÂÓÂÚÁÔπÔ›ËÛË Û˘Ìπ·ıËÙÈÎÔ‡
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
Δυσλειτουργία  
σκελετικών  μυών
ñ ¢È·Ù·Ú·χ‹ ·ÁÁÂÈÔ‰È·ÛÙÔÏ‹˜
ñ ™˘Ìπ·ıËÙÈÎ‹ ˘πÂÚÂÓÂÚÁÔπÔ›ËÛË 
ñ ΑπÒÏÂÈ· Ì˘˚Î‹˜ Ì¿˙·˜
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
Αναιμία
ñ ↑ Î·Ú‰È·Î‹˜ π·ÚÔχ‹˜
ñ ↓ ÁÏÔÈfiÙËÙ·˜
ñ ¢‡ÛπÓÔÈ· ÛÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ Κ·Ù·‚ÔÏ‹/Â‡ÎÔÏË ÎfiπˆÛË
ñ ΙÛχ·ÈÌ›·/ÛÙËı¿ÁχË
™ËÌÂ›ˆÛË: ΑΚ: ·ÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏ›·, Α¶: ·ÚÙËÚÈ·Î‹ π›ÂÛË; ΑÎ: ·ÚÈÛÙÂÚfi˜ ÎfiÏπÔ˜, ¢Κ: ‰ÂÍÈ¿ ÎÔÈÏ›·, Α¡™: ·˘ÙfiÓÔÌÔ ÓÂ˘ÚÈÎfi 
Û‡ÛÙËÌ·
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 15:21:30 EEST - 137.108.70.13
µε µη διατεταµένη ΑΚ, που ορίζεται µε τελοδιαστολικό όγκο <97 ml/m2 και τελοσοσυστολικό όγκο 
<49 ml/m2 134.
Η διαστολική λειτουργία µπορεί να εκτιµηθεί είτε επεµβατικά, µε αιµοδυναµική εκτίµηση, 
είτε µη επεµβατικά, µε το συνδυασµό διάφορων ηχοκαρδιογραφικών παραµέτρων µε τα 
νατριουρητικά πεπτίδια. Ο επεµβατικός τρόπος αποτελεί την  «µέθοδο εκλογής» («gold standard»), 
δύσκολα µπορεί να εφαρµοστεί στην κλινική πράξη και ενδείξεις διαστολικής δυσλειτουργίας 
αποτελούν η τελοδιαστολική πίεση της ΑΚ >16 mmHg ή µέση πίεση ενσφήνωσης των 
πνευµονικών τριχοειδών >12 mmHg. Μη επεµβατικά εκτιµάται µε υπερηχοκαρδιογράφηµα και 
προσδιορισµό των επιπέδων των νατριουρητικών πεπτιδίων. Τιµές του λόγου της ταχύτητας του 
πρώιµου διαστολικού κύµατος Ε της διαµιτροειδικής ροής µε παλµικό Doppler προς την ταχύτητα 
του πρώιµου κύµατος e' του µιτροειδικού δακτυλίου µε παλµικό ιστικό Doppler (E/e') >15 
συσχετίζονται µε αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης, ενώ σχετικά µε τα νατριουρητικά πεπτίδια για τη 
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Πίνακας  12.  Συγκριτική  παρουσίαση  της  επίπτωσης  των  συμπτωμάτων  και  των  σημείων  
της   ΚΑ   μεταξύ   ασθενών   με   ΚΑδΚΕ   και   ΚΑμΚΕ   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ˜ ·πfi J Am Coll 
Cardiol.2007;50:768-77)
Επίπτωση  
στην  ΚΑδΚΕ  (%)
Επίπτωση  
στην  ΚΑμΚΕ  (%)
Συμπτώματα
¢‡ÛπÓÔÈ· πÚÔÛπ¿ıÂÈ·˜
¶·ÚÔÍ˘ÛÌÈÎ‹ Ó˘χÙÂÚÈÓ‹ ‰‡ÛπÓÔÈ· 
ΟÚıfiπÓÔÈ·
62-85
55
60
63-96
50
73
Κλινική  Εξέταση
¢È¿Ù·ÛË ÛÊ·Á›ÙÈ‰ˆÓ
ΤÚ›˙ÔÓÙÂ˜
¶·ÚÂÎÙfiπÈÛË Î·Ú‰È·Î‹˜ ÒÛË˜ 
S3
S4
Ηπ·ÙÔÌÂÁ·Ï›·
Ο›‰ËÌ·
26-35
65-72
50
45
45
15
30-68
33-56
63-70
60
65
66
16
40-62
Ακτινογραφία  θώρακα
Κ·Ú‰ÈÔÌÂÁ·Ï›·
¶ÓÂ˘ÌÔÓÈÎ‹ ÊÏÂ‚ÈÎ‹ ˘π¤ÚÙ·ÛË
90
75
96
80
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διάγνωση της ΚΑδΚΕ απαιτούνται επίπεδα BNP >200 pg/ml ή NT-proBNP >220 pg/ml 134.
Τα επίπεδα των νατριουρητικών  πεπτιδίων στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ είναι αυξηµένα αλλά 
σε µικρότερο βαθµό από τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ και συνήθως είναι υψηλότερα στους ασθενείς 
µε ΚΑδΚΕ που προσέρχονται µε εικόνα οξέος πνευµονικού οιδήµατος ή προχωρηµένο στάδιο ΚΑ 
σε σχέση µε εκείνους που εκδηλώνουν  πιο ήπια κλινική εικόνα 63,135. Ιδιαίτερα, στα αρχικά στάδια 
της νόσου µπορεί να βρίσκονται σε πολύ χαµηλά επίπεδα, παρόµοια µε εκείνα των φυσιολογικών 
ατόµων 136. Η αρνητική προγνωστική αξία για την ΚΑ είναι 96% για επίπεδα BNP <100 pg/ml και 
93% για επίπεδα NT-ProBNP <120 pg/ml, καθιστώντας τα ιδιαίτερα χρήσιµα για τη διαφορική 
διάγνωση της δύσπνοιας από µη καρδιολογικά αίτια και της ΚΑδΚΕ 137. Πρέπει ό µως να 
λαµβάνουµε υπόψη το γεγονός ότι τα επίπεδα των  νατριουρητικών πεπτιδίων µπορεί να 
επηρεαστούν από διάφορες καταστάσεις, όπως για παράδειγµα να βρίσκονται αυξηµένα επί 
κολπικής µαρµαρυγής ή νεφρικής ανεπάρκειας απουσία ΚΑ και σε χαµηλότερα επίπεδα σε 
παχύσαρκους ασθενείς σε σχέση µε τους λιπόσαρκους µε ίδιας βαρύτητας ΚΑ 136. Τέλος, τα 
αυξηµένα επίπεδα NT-proBNP σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ αποτελούν ισχυρό παράγοντα για πρόβλεψη 
της θνησιµότητας στο 1 έτος 135.
Επίσης, επειδή ασθενείς στα αρχικά στάδια ΚΑδΚΕ µπορεί να µην εµφανίζουν συµπτώµατα 
σε ηρεµία, αλλά εκδηλώνουν συµπτώµατα κατά την άσκηση, χωρίς εµφανή υπερφόρτιση όγκου, 
διάφορες µελέτες προσπάθησαν να προσδιορίσουν τον ρόλο της άσκησης στη διάγνωση της 
ΚΑδΚΕ. Μελέτες που αφορούσαν ασθενείς ασυµπτωµατικούς σε ηρεµία αλλά µε δύσπνοια στην 
κόπωση και φυσιολογικές εκτιµώµενες πιέσεις πλήρωσης σε ηρεµία και υποβλήθηκαν σε καρδιακό 
καθετηριασµό κατά τη διάρκεια άσκησης, ανύψωσης κάτω άκρων, δοκιµασίας hand-grip ή 
πρόκλησης µε έγχυση νιτροπρωσσικού ή ντοµπουταµίνης ανέδειξαν αυξηµένη ακαµψία της ΑΚ, 
δυσυγχρονισµό, δυναµική ανεπάρκεια µιτροειδούς βαλβίδας, αύξηση της πίεσης ενσφηνώσεως των 
πνευµονικών τριχοειδών στην άσκηση 138-140.
Άλλες µελέτες προσπάθησαν να εκτιµήσουν την επιπρόσθετη διαγνωστική αξία της 
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υπερηχοκαρδιογραφικής µελέτης σε φόρτιση (φαρµακευτική/άσκηση) στους ασθενείς µε υποψία 
ΚΑδΚΕ 141,142. Όµως, κατά την άσκηση υπερηχοκαρδιογραφικοί δείκτες που σχετίζονται µε 
αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης όπως ο λόγος Ε/e’ θεωρούνται λιγότερο αξιόπιστοι λόγω της συνοδού 
ταχυκαρδίας, του υπεραερισµού και της συγχώνευσης των πρώιµων  και των  όψιµων ταχυτήτων της 
διαµιτροειδικής ροής κατά την άσκηση 143. Συνεπώς, παρόλο που είναι επιθυµητή η πρωιµότερη 
και πιο ακριβής διάγνωση της ΚΑδΚΕ µε τη χρήση µη επεµβατικών παραµέτρων κατά τη φόρτιση, 
περισσότερες µελέτες απαιτούνται για την τεκµηρίωση και εγκυροποίηση των µεθόδων πριν 
υιοθετηθούν στην  κλινική πράξη. Εντούτοις, αν υπάρχει σοβαρή υποψία ΚΑδΚΕ σε ασθενείς που 
δεν πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια τότε κρίνεται σκόπιµη και λογική η επεµβατική 
αιµοδυναµική εκτίµηση αυτών των ασθενών κατά την άσκηση 89.
Ο αλγόριθµος που προτείνεται από την ESC για τη διάγνωση της ΚΑδΚΕ παρουσιάζεται 
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στο Σχήµα 7 ενώ για τον αποκλεισµό της στο Σχήµα 8 134.
Πρόγνωση
Η εκτίµηση της πρόγνωσης των ασθενών µε ΚΑδΚΕ έχει βασιστεί σε πληθυσµιακές 
µελέτες της κοινότητας, σε µελέτες νοσηλευόµενων ασθενών χωρίς αναφορές σε συγκεκριµένες 
θεραπείες καθώς και σε µελέτες που αφορούσαν ειδικές για την ΚΑδΚΕ θεραπείες. 
Παρατηρείται µια αλληλεπίδραση µεταξύ του τύπου ΚΑ και του τύπου της µελέτης στον 
κίνδυνο θανάτου. Συγκεκριµένα, η επιβίωση ήταν υψηλότερη κατά 39% στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 
σε σχέση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ στις τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες, ενώ το ποσοστό αυτό 
ήταν µικρότερο και ίσο µε 24% σε µη τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες. Ενδιαφέρον δε 
παρουσιάζει το γεγονός ότι αυτή η διαφορά στην  επιβίωση φαίνεται να εκµηδενίζεται στους 
υπερήλικες 24.
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Επίσης, στη µελέτη Framingham Heart  Study  η πρόγνωση ήταν σηµαντικά καλύτερη για 
τους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σε σχέση µε εκείνους µε ΚΑµΚΕ 108,144. Παρόµοια αποτελέσµατα 
αναφέρει και η Cardiovascular Health Study, που εκτίµησε την θνητότητα σε 269 ασθενείς άνω των 
65 ετών µε ΚΑ, όπου η θνησιµότητα κυµάνθηκε σε 87 θανάτους/1000 ανθρωποέτη για τους 
ασθενείς µε ΚΑδΚΕ και 154 θανάτους/1000 ανθρωποέτη για του πάσχοντες από ΚΑµΚΕ, ενώ ο 
προσαρµοσµένος λόγος κινδύνου ήταν 1,48 και 1,88 αντίστοιχα όταν συγκρίνονταν  µε άτοµα χωρίς 
ΚΑ και φυσιολογικό ΚΕ 145. Τέλος, στη Mayo Clinic Study που αφορούσε 6.076 νοσηλευόµενους 
ασθενείς η θνησιµότητα στο 1 έτος ήταν 29% σε εκείνους µε ΚΑδΚΕ και 32% σε εκείνους µε 
ΚΑµΚΕ (Hazard Ratio[HR]: 0,95/Confidence Interval [CI]: 0,92-1,00), ενώ στα 5 έτη η αθροιστική 
θνησιµότητα ήταν 65% και 68% αντίστοιχα 107.
Στους ανεξάρτητους προβλεπτικούς παράγοντες για τη θνησιµότητα σε µελέτες ασθενών µε 
ΚΑδΚΕ συµπεριλαµβάνονται η µεγάλη ηλικία, το άρρεν φύλο, η λειτουργική τάξη κατά NYHA, το 
χαµηλό ΚΕ της ΑΚ, ο ΣΔ, η επηρεασµένη νεφρική λειτουργία, η έκταση της ΣΝ, η περιφερική 
αγγειοπάθεια, υψηλά επίπεδα νατριουρητικών  πεπτιδίων και η σοβαρότητα της διαστολικής 
δυσλειτουργίας όπως αυτή εκτιµήθηκε µη επεµβατικά 144-149.
Συγκεκριµένα, στη µελέτη I-PRESERVE, στους παράγοντες που αναγνωρίστηκαν  ότι 
σχετίζονται µε την έκβαση και έχουν προβλεπτική αξία συµπεριλαµβάνονται τα επίπεδα 
NT-proBNP ως ο πιο ισχυρός ανεξάρτητος παράγοντας που συσχετιζόταν  µε τη θνητότητα από 
οποιαδήποτε αιτία και ως ο δεύτερος πιο ισχυρός παράγοντας για το σύνθετο καταληκτικό σηµείο 
της ΚΑ. Επίσης, η ηλικία, ο διαβήτης, η καρδιακή συχνότητα, η πτωχή ποιότητα ζωής και 
συννοσηρότητες όπως η χρόνια πνευµονική νόσος ή η νεφρική ανεπάρκεια, το ΚΕ και το ιστορικό 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή ισχαιµίας αναγνωρίστηκαν να σχετίζονται σηµαντικά µε χειρότερη 
έκβαση και κακή πρόγνωση 147.
Τέλος, παρόλο που υπάρχουν διακυµάνσεις, καµία µελέτη δεν έδειξε σηµαντική διαφορά 
στη νοσηρότητα µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και ασθενών µε ΚΑµΚΕ, όπως διαφορά στις 
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νοσηλείες, του δείκτες που εκτιµούν την ποιότητα ζωής, τη µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου και την 
απόσταση στη δοκιµασία βάδισης 6 λεπτών 23,150,151.
Όσον αφορά την αιτία θανάτου, στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ στην πλειονότητά τους αφορά 
καρδιαγγειακά αίτια που, ανάλογα µε τον  τύπο των  µελετών, κυµαίνονται από 51-60% στις 
επιδηµιολογικές µελέτες, µέχρι περίπου 70% στις τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες (Σχήµα 9) µε 
τον πιο κοινό τύπο θανάτου τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο (26-28% στο σύνολο των θανάτων) 
ακολουθούµενο από τους θανάτους λόγω ΚΑ (14-21% στο σύνολο των θανάτων ) 152. 
Αναλυτικότερα, στη µελέτη I-PRESERVE, στο 61% των καρδιαγγειακών θανάτων το 44% ήταν 
αιφνίδιος καρδιακός θάνατος, 24% ήταν λόγω ΚΑ, 14% ήταν  λόγω αγγειακού εγκεφαλικού 
επεισοδίου και 8% λόγω εµφράγµατος του µυοκαρδίου ενώ στην µελέτη CHARM-Preserved τα 
αντίστοιχα ποσοστά για τους καρδιαγγειακούς θανάτους (71%) ήταν 40% για τον αιφνίδιο 
καρδιακό θάνατο, 30% για την ΚΑ, 10% για το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και 6% για το 
έµφραγµα του µυοκαρδίου 66,153.
Αντιμετώπιση
Παρόλο τον µεγάλο αριθµό ατόµων που πάσχουν από ΚΑδΚΕ, υπάρχει ανεπάρκεια στις 
συστάσεις των κατευθυντήριων οδηγιών  για την αντιµετώπιση αυτής της ο µάδας ασθενών. Οι 
κατευθυντήριες οδηγίες τόσο της ESΗ για την  αντιµετώπιση της διαστολικής δυσλειτουργίας στην 
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υπέρταση, όσο και της ESC για την αντιµετώπιση της ΚΑδΚΕ, αναφέρονται επιγραµµατικά στο 
θέµα της αντιµετώπισης αυτής της οµάδας ασθενών και δεν προβαίνουν σε κάποιες συγκεκριµένες 
συστάσεις, σχολιάζοντας ότι δεν υπάρχουν  σαφείς αποδείξεις ότι κάποιοι παράγοντες έχουν 
σηµαντική αποτελεσµατικότητα στη µείωση της θνησιµότητας και της νοσηρότητας των ασθενών 
αυτών 2,78. Πράγµατι, ενώ σύγχρονες θεραπευτικές παρεµβάσεις (φαρµακευτικές και επεµβατικές) 
σε ασθενείς µε ΚΑµΚΕ έχουν  δείξει σηµαντική αποτελεσµατικότητα στη µείωση της θνησιµότητας 
µέσα από τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες, αντίστοιχες παρεµβάσεις σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 
απέτυχαν να προσφέρουν όφελος στην επιβίωση 2.
Ειδικότερα οι αναστολείς ΣΡΑΑ λόγω των ευεργετικών επιδράσεων στη µείωση του µεταφορτίου, 
και της άµεσης δράσης τους στη δοµή του µυοκαρδίου µε τον περιορισµό της υπερτροφίας και της 
ίνωσης 154, επηρεάζουν και τις ελαστικές ιδιότητες του µυοκαρδίου και αποτελούν  από τα καλύτερα 
µελετηµένα φάρµακα για τη διαστολική δυσλειτουργία και την  ΚΑδΚΕ. Όµως τα ποτελέσµατα των 
διαφόρων µελετών είναι διφορούµενα. Μελέτες που αφορούν τους αΜΕΑ/ΑΥΑ, όπως οι PEP-CHF 
(Pendinopril in Elderly People with Chronic Heart Failure) και CHARM-Preserved (Candesartan in 
Heart Failure: Assessment of Reduction in Mortality and Morbidity–Preserved), έδειξαν οριακή 
µείωση των θανάτων και των νοσηλειών για ΚΑ µε την πενδρινοπρίλη και την καντερσαρτάνη, 
αντίστοιχα, ενώ µελέτες όπως η I-PRESERVE (Ibersartan in Heart Failure with Preserved Systolic 
Function) δε κατάφεραν  να δείξουν σηµαντική διαφορά στους θανάτους και στις νοσηλείες 155-157, 
ενώ άλλες µικρότερες µελέτες δεν έδειξαν  σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων στην αντοχή 
στην  άσκηση, την ποιότητα ζωής, στα συµπτώµατα ΚΑ ή σε δείκτες διαστολικής λειτουργίας 158. 
Επίσης και οι ΑΑ όπως η σπιρονολακτόνη και η επλερενόνη, ενώ έχουν δείξει να µειώνουν τη 
µυοκαρδιακή ίνωση και τη φλεγµονή και να βελτιώνουν την αγγειακή ενδοτικότητα, την 
ενδοθηλιακή λειτουργία, τη µυοκαρδιακή αιµάτωση και κάποιες διαστολικές παραµέτρους, 
εντούτοις απέτυχαν  να δείξουν θετικά αποτελέσµατα όσον αφορά την επιβίωση, τις νοσηλείες, τη 
µείωση των συµπτωµάτων και την ποιότητα ζωής στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σε µικρού µεγέθους 
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µελέτες 5,6,76,77,159-164. Όµως, σηµαντικές πληροφορίες σχετικά µε την αποτελεσµατικότητα των ΑΑ 
στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ πρόκειται να έχουµε µε τα αποτελέσµατα της µελέτης TOPCAT 
(Treatment of Preserved-Cardiac-Function Heart Failure), που βρίσκεται σε εξέλιξη και αφορά τη 
χορήγηση επλερενόνης σε συµπτωµατικούς ασθενείς µε ΚΕ >45% που είτε έχουν νοσηλευτεί για 
ΚΑ το προηγούµενο έτος ή έχουν αυξηµένα νατριουρητικά πεπτίδια 159. Στον Πίνακα 13 
παρουσιάζονται οι σηµαντικότερες µελέτες που αφορούν τα φάρµακα του ΣΡΑΑ.
Όπως αναφέρθηκε, η διαστολική δυσλειτουργία µπορεί να προηγείται πολλά έτη της 
εκδήλωσης συµπτωµάτων και σηµείων ΚΑ και µπορεί να αντιπροσωπεύει ένα αρχικό στάδιο της 
ΚΑδΚΕ, συνεπώς, είναι σηµαντική η πρώιµη διάγνωση και έναρξη θεραπείας πριν συµβούν 
ανεπανόρθωτες και µη αντιρροπούµενες δοµικές µεταβολές.
Οι µη φαρµακολογικές παρεµβάσεις είναι παρόµοιες µε εκείνες που αφορούν  τους ασθενείς 
µε ΚΑµΚΕ και συνδυάζονται µε επιθετική αντιµετώπιση της υπέρτασης, της ταχυκαρδίας ή άλλων 
επιβαρυντικών παραγόντων που προκαλούν απορρύθµιση, ενώ όλο και περισσότερες ενδείξεις 
προκύπτουν για την ευνοϊκή δράση της άσκησης στη βελτίωση και µείωση των συµπτωµάτων και 
στη βελτίωση της ποιότητας ζωής .
Αναλυτικότερα, τέσσερις θεραπευτικοί στόχοι έχουν προταθεί για τη θεραπεία της 
διαστολικής δυσλειτουργίας και αφορούν:
1) τη µείωση του ενδαγγειακού όγκου µε τη χρήση διουρητικών, 
2) τη βελτίωση της χάλασης της ΑΚ µε αποκλειστές διαύλων ασβεστίου (ΑΑ) και αΜΕΑ, 
3) την υποστροφή της υπερτροφίας της ΑΚ µε παράγοντες όπως οι αΜΕΑ και οι ΑΥΑ που 
µειώνουν το πάχος του τοιχώµατος της ΑΚ και περιορίζουν την περίσσια κολλαγόνου και
4) τη διατήρηση της κολπικής συστολής και τον  έλεγχο του καρδιακού ρυθµού µε β-
αποκλειστές και αντιαρρυθµικά (Πίνακας 14) 165.
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Πίνακας  13.  Σημαντικότερες  κλινικές  μελέτες  φαρμάκων  ΣΡΑΑ  σε  ασθενείς  με  ΚΑδΚΕ
Μελέτη/φάρμακο Πληθυσμός Διάρκεια Ευρήματα
CHARM-Preserved
Candesartan 
vs placebo266
3023  ασθενείς  με  ΝΥΗΑ  ΙΙ-
ΙV  και  ΚΕ  >40%
36,6  μήνες
ñ ªÂ›ˆÛË ÛÙÔ˘˜ Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·ÎÔ‡˜ ı·Ó¿ÙÔ˘˜ ‹ ÛÙÈ˜ ÓÔÛËÏÂ›Â˜ 
ÁÈ· ΚΑ (HR 0,86, 95% CI 0,74 - 1,0, p=0,051) ÌÂ ÏÈÁfiÙÂÚÔ˘˜ 
·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ πÚÒÙË ÂÈÛ·ÁˆÁ‹ ÁÈ· ΚΑ
ñ ™ËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙÔ˘ Û‡ÓıÂÙÔ˘ Î·Ù·ÏËÎÙÈÎÔ‡ ÛËÌÂ›Ô˘ ÌË 
ı·Ó·ÙËÊfiÚÔ Εª ‹ ΑΕΕ (HR 0,86, 95% CI 0,79 - 0.99, p=0,037)
I-PRESERVE
Irbesartan 
vs placebo157
4128  ασθενείς,  >60  ετών,  
με  ΝΥΗΑ  ΙΙ-ΙV  &  ΚΕ  ≥45%
49,5  μήνες
ñ ªË ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÛÙÔ˘˜ ı·Ó¿ÙÔ˘˜ ‹ ÓÔÛËÏÂ›Â˜ ÁÈ· 
Î·Ú‰È·ÁÁÂÈ·Î‹ ·ÈÙ›· (HR 0,96, 95% CI 0,86 - 1,05, p=0,35)
PEP-CHF
Perindopril 
vs placebo 156
850  ασθενείς,  >79  ετών,  
ΚΕ≤  40%,  υπό  διουρητικά
2,1  έτη
ñ ªÂ›ˆÛË ÛÙË ıÓËÛÈÌfiÙËÙ· (HR 0,69, 95% CI 0,47 - 1,0, 
p=0,055) Î·È ÛËÌ·ÓÙÈÎ‹ ÌÂ›ˆÛË ÙˆÓ ÓÔÛËÏÂÈÒÓ ÁÈ· ΚΑ (HR 
0,62,95% CI 0,40 - 0,96 p=0,033)
ñ µÂÏÙ›ˆÛË ÛÙËÓ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁÈÎ‹ Ù¿ÍË Î·È ÛÙËÓ ·πfiÛÙ·ÛË ÛÙË 
‰ÔÎÈÌ·Û›· ‚¿‰ÈÛË˜ ÁÈ· 6 ÏÂπÙ¿
VALIDD
Valsartan 
vs placebo 265
198  ασθενείς  με  ΑΥ  &  KE  
>50%
38  
εβδομάδες
ñ ÃˆÚ›˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙËÓ ÌÂ›ˆÛË ÙË˜ ·ÚÙËÚÈ·Î‹˜ π›ÂÛË˜ ‹ ÛÙÈ˜ 
‰È·ÛÙÔÏÈÎ¤˜ Ù·χ‡ÙËÙÂ˜ χ¿Ï·ÛË˜ ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ
Quinapril 
or placebo69
74  ηλικιωμένοι  ασθενείς  με  
ΝΥΗΑ  ΙΙ-ΙΙΙ
6  μήνες
ñ ÃˆÚ›˜ ‰È·ÊÔÚ¤˜ ÛÙË ·πfiÛÙ·ÛË ÛÙËÓ 6ÏÂπÙË ‰ÔÎÈÌ·Û›· 
‚¿‰ÈÛË˜ ‹ ÛÙËÓ πÔÈfiÙËÙ· ˙ˆ‹˜
  Aldo-DHF
Spironolactone
vs placebo6
422  ασθενείς  με  ΝΥΗΑ  ΙΙ/ΙΙΙ,  
ΚΕ>50%  &  διαστολική  
δυσλειτουργία
12  μήνες
ñ ™πÈÚÔÓÔÏ·ÎÙfiÓË: ÌÂ›ˆÛË Ε/e’, ˘πÔÛÙÚÔÊ‹ ·Ó·‰È·ÌfiÚÊˆÛË˜ 
ΑΚ, ÌÂ›ˆÛË  ¡Τ-proBNP
ñ XˆÚ›˜ ‰È·ÊÔÚ¿ ÛÙË ÌÂÙ·‚ÔÏ‹ ÙÔ˘ PVO2, ÙˆÓ Û˘ÌπÙˆÌ¿ÙˆÓ 
Î·È ÙË˜ πÔÈfiÙËÙ·˜ ˙ˆ‹˜ ÛÂ Ûχ¤ÛË ÌÂ ÙÔ ÂÈÎÔÓÈÎfi Ê¿ÚÌ·ÎÔ
Spironolactone 
vs placebo264
30  ηλικιωμένοι  ασθενείς  με  
μεμονωμένη  διαστολική  
δυσλειτουργία
4  μήνες
ñ µÂÏÙ›ˆÛË ÛÂ Ûχ¤ÛË ÌÂ ÙËÓ ·ÚχÈÎ‹ ÙÈÌ‹ ÙÔ˘ ÏfiÁÔ˘ Ε/Α (0,71 ÛÂ 
0,84, p=0,025) Î·È ÙÔ˘ DT (285 ÛÂ 230, p=0,035) ÌÂ ÙËÓ 
ÛπÈÚÔÓÔÏ·ÎÙfiÓË
Spironolactone 
vs placebo162
30  ασθενείς  με  ΑΥ  &  
δύσπνοια,  ΚΕ  >50%  και  
διαστολική  δυσλειτουργία
6  μήνες
ñ Η ÛπÈÚÔÓÔÏ·ÎÙfiÓË ‚ÂÏÙ›ˆÛÂ ÙËÓ Ì˘ÔÎ·Ú‰È·Î‹ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· 
·˘Í¿ÓÔÓÙ·˜ ÙÔ Ú˘ıÌfi π·Ú·ÌfiÚÊˆÛË˜ Î·Ù¿ ÙÔÓ ÂπÈÌ‹ÎË 
¿ÍÔÓ·, ÙË Ì¤ÁÈÛÙË Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ π·Ú·ÌfiÚÊˆÛË Î·È ÙËÓ πÔÈÔÙÈÎ‹ 
ÂÎÙ›ÌËÛË ÙË˜ ÙÌËÌ·ÙÈÎ‹˜ Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
RAAM-PEF
Eplerenone 
vs control160
44  ηλικιωμένοι  ασθενείς  με  
ΚΑδΚΕ
6  μήνες
ñ Η ÂπÏÂÚÂÓfiÓË ‰Â ÂπËÚ¤·ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙË 6ÏÂπÙË ‰ÔÎÈÌ·Û›· 
‚¿‰ÈÛË˜
ñ Η ÂπÏÂÚÂÓfiÓË ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÔ πÚÔ-ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ Ù‡πÔ˘ ΙΙΙ 
(p=0,006), ÙÔ Î·Ú‚ÔÍ˘ÙÂÏÈÎfi ÙÂÏÔπÂπÙ›‰ÈÔ ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ˘ 
Ù‡πÔ˘ Ι (p=0,026)  Î·È ‚ÂÏÙÈÒÛÂ ÙÔ Ε/e’ (p=0,01)
Eplerenone 
vs control263
44  ηλικιωμένοι  ασθενείς  με  
ΚΑδΚΕ
6  μήνες
ñ Η ÂπÏÂÚÂÓfiÓË ‰Â ÂπËÚ¤·ÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÔ πÚÔ-Î·ÏÏ·ÁfiÓÔ 
Ù‡πÔ˘ ΙΙΙ, MMP-2, IL-6, IL-8 Î·È TNF-· ÛÙÔ˘˜ 6 Ì‹ÓÂ˜
ñ Η ÂπÏÂÚÂÓfiÓË ÌÂ›ˆÛÂ ÛËÌ·ÓÙÈÎ¿ ÙÔ πÚÔ-ÎÔÏÏ·ÁfiÓÔ Ù‡πÔ˘ ΙΙΙ 
ÛÙÔ˘˜ 12 Ì‹ÓÂ˜ (p=0,006)
ΑΚ: ΑÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏ›· - ΚΑ: Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ· - ΑΕΕ: ·ÁÁÂÈ·Îfi ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi ÂπÂÈÛfi‰ÈÔ - Εª: ¤ÌÊÚ·ÁÌ· Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘ - ΚΕ: 
ÎÏ¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜ 
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Φάρµακα µε νέους θεραπευτικούς στόχους
Όσο ανακαλύπτονται νέοι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί της διαστολικής δυσλειτουργίας, τόσο νέα 
φάρµακα που στοχεύουν σ’ αυτούς αναγνωρίζονται και µελετώνται ως πιθανοί θεραπευτικοί 
παράγοντες. Σε αυτούς ανήκουν οι αναστολείς των  υποδοχέων ΑΤ1 της αγγειοτενσίνης ΙΙ και της 
νεπριλυσίνης (LCZ696) 166-168, οι αναστολείς φωσφοδιεστεράσης 5 (που δρουν στους 
παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς του cGMP και της PKG της διαστολικής δυσλειτουργίας) 169,170, 
η ρανολαζίνη (που µε την αναστολή του όψιµου ρεύµατος νατρίου που προκαλεί, µετριάζει την 
προκαλούµενη από το νάτριο υπερφόρτιση ασβεστίου του µυοκυττάρου και ίσως να βελτιώνει µε 
τον τρόπο αυτό τη διαστολική λειτουργία) 171, το αλαγκεµπριουµ, (alagebrium, ένας παράγοντας 
που διασπά τις συνδέσεις των τελικών προϊόντων της γλυκοζυλίωσης) 172,173 και η 
τετραυδροβιοτίνη (BH4) (που αποτελεί ένα βασικό συµπαράγοντα της NOS) 87. Επιπλέον, άλλοι 
παράγοντες που δοκιµάζονται είναι η αδιπονεκτίνη, οι αναστολείς της ρ-κινάσης, οι ανταγωνιστές 
της ενδοθηλίνης και παράγοντες που βελτιώνουν  την  οµοιόσταση του ασβεστίου και τη χάλαση, 
όπως η γονιδιακή θεραπεία µε µεταφορά γονιδίου της SERCA2a, ενώ δοκιµάζονται σε πειραµατικά 
µοντέλα και µηχανικές συσκευές σχεδιασµένες να βελτιώνουν την πρώιµη διαστολική χάλαση και 
να βελτιώνουν το φαινόµενο της αναρρόφησης 87,126.
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Πίνακας  14.  Θεραπεία  της  ΚΑδΚΕ  με  βάση  τα  κλινικά  σημεία  και  τα  παθοφυσιολογικά  χαρακτηριστικά
Μείωση  όγκου  ΑΚ  και  οιδήματος ¢ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿, ÌÂ›ˆÛË πÚfiÛÏË„Ë˜ Ó·ÙÚ›Ô˘, ÓÈÙÚÒ‰Ë
Θεραπεία  αρτηριακής  υπέρτασης ¢ÈÔ˘ÚËÙÈÎ¿, µµ, Α¢Α, ·ªΕΑ, ΑÀΑ, ΑΑ
Υποστροφή  υπερτροφίας  ΑΚ ΑÀΑ, ·ªΕΑ, Α¢Α, µµ
Πρόληψη  ισχαιμίας µµ, Α¢Α, ÓÈÙÚÒ‰Ë
Έλεγχος  ρυθμού/διατήρηση  φλεβοκόμβου µµ, Α¢Α, ·ÌÈÔ‰·ÚÒÓË
Πρόληψη  ίνωσης ·ªΕΑ, ΑÀΑ, ΑΑ
Αύξηση  αγγειακής  ενδοτικότητας  και  μυοκαρδιακής  χάλασης ·ªΕΑ
™ËÌÂ›ˆÛË: ΚΑ‰ΚΕ: Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ· ÌÂ ‰È·ÙËÚËÌ¤ÓÔ ÎÏ¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜, ΑΚ: ·ÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏÈ¿, µµ: ‚-·πÔÎÏÂÈÛÙ¤˜, 
Α¢Α: ·πÔÎÏÂÈÛÙ¤˜ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘, ·ªΕΑ : ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÌÂÙ·ÙÚÂπÙÈÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜ ΙΙ, ΑÀΑ: ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ 
˘πÔ‰Ôχ¤ˆÓ ÙË˜ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜ ΙΙ, ΑΑ: ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ·Ï‰ÔÛÙÂÚfiÓË˜
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 15:21:30 EEST - 137.108.70.13
ΚΑδΚΕ  και  ΚΑμΚΕ:  Διαδοχικά  στάδια  ή  ξεχωριστοί  
φαινότυποι  του  συνδρόμου  της  ΚΑ
Όπως ήδη αναφέρθηκε, παρόλο που η ΚΑδΚΕ αποτελεί περίπου το 50% των περιπτώσεων 
ΚΑ στις δυτικές χώρες και η πρόγνωση των ασθενών  αυτών θεωρείται εξίσου πτωχή µε εκείνη των 
ασθενών µε ΚΑµΚΕ, παραµένει διφορούµενο το κατά πόσο η ΚΑδΚΕ αποτελεί ένα ξεχωριστό 
φαινότυπο ή µόνο ένα προγενέστερο στάδιο της ΚΑµΚΕ.
Η άποψη ότι πρόκειται για ένα σύνδροµο µε διαδοχικά στάδια ενισχύεται από το γεγονός 
ότι σε µεγάλες καταγραφές ΚΑ που περιελάµβαναν ασθενείς µε ΚΑ ανεξάρτητα του ΚΕ 
παρατηρείται µια κωδωνοειδής (µονοκόρυφη) κατανοµή του ΚΕ µε διάµεση τιµή που κυµαίνεται 
από 35% ως 40% (Σχήµα 10) 174-176. Αν η ΚΑδΚΕ και η ΚΑµΚΕ ήταν ξεχωριστοί φαινότυποι, θα 
περίµενε κανείς µια δικόρυφη κατανοµή του ΚΑ στις παραπάνω καταγραφές. Mια τέτοια δικόρυφη 
κατανοµή του ΚΕ προκύπτει βέβαια µετά το διαχωρισµό των ασθενών κατά φύλο, όπου στους 
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Σχήμα   10.   Το   φάσμα   της   καρδιακής   ανεπάρκειας.   Αναλύοντας   συμπτωματικούς   πληθυσμούς   ΚΑ   που  
κυμαίνονται  σε  μια  ευρεία  περιοχή  τιμών  ΚΕΑΚ  αποκαλύπτει  ένα  συνεχές  φάσμα  του  συνδρόμου  ή  διαδοχικά  
στάδια  παρά   ξεχωριστές  οντότητες/φαινότυπους.  Α.  Μονοκόρυφη   -   κωδωνοειδής  κατανομή   του  ΚΕΑΚ  σε  
7599   ασθενείς  που  συμμετείχαν  στην  μελέτη   CHARM.  B.  Κατανομή   της  συστολικής   λειτουργίας  κατά  τον  
επιμήκη  άξονα.  S-LAX:  συστολική  μετατόπιση  του  μιτροειδικού  δακτυλίου  μετρημένο  με  M-mode  σε  ασθενείς  
με  μια  ευρεία  περιοχή  τιμών  ΚΕΑΚ.  C.  Κατανομή  της  διαμέτρου  των  μυοκαρδιακών  κυττάρων  σε  49  ασθενείς  
με  ΚΑ  και  διατηρημένο  ή  μειωμένο  ΚΕΑΚ.  D.  Κατανομή  των  κλινικών  χαρακτηριστικών  των  ασθενών  με  ΚΑ  σε  
4   μεγάλες  μελέτες   με  διαφορετικά   όρια   ΚΕΑΚ.  Η   συνεχής  κατανομή   των  μορφολογικών,   λειτουργικών  και  
κλινικών   παραμέτρων   που   παραθέτονται   στο   σχήμα   θα   πρέπει   να   παρακινήσει   τους   ερευνητές   να  
αναζητήσουν  (δυσ)συνέχειες  και  σε  άλλες  παραμέτρους  της  ΚΑ.  Πολλά  από  αυτά  τα  δεδομένα  μπορεί   ήδη  
να   είναι   διαθέσιμα   αλλά   να   παραμένουν   κρυμμένα   λόγο   της  «προκατάληψης »   από   την   διχοτομημένη  
προσέγγιση  του  πληθυσμού  της  ΚΑ.  (¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Circulation 2009, 119 (24), 3044-6)
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άντρες µε ΚΑ το ΚΕ κορυφώνεται στο 30% ενώ στις γυναίκες στο 60%˙ για το λόγο αυτό το 
γυναικείο φύλο σε µια πολυπαραγοντική ανάλυση βρέθηκε ως σηµαντικός προβλεπτικός δείκτης 
για την ΚΑδΚΕ 177. Επίσης, η καταγραφή CHARM αποκάλυψε µια παράδοξη σχέση µεταξύ του 
κινδύνου θανάτου και του ΚΕ, µε την θνησιµότητα να σχετίζεται αντίστροφα µε το ΚΕ στους 
ασθενείς µε ΚΕ µέχρι 45% ενώ σε εκείνους µε ΚΕ>45% η σχέση αυτή εξαφανίστηκε, 
υποστηρίζοντας την  άποψη των  δύο φαινοτύπων ΚΑ, που για τον έναν (ΚΑµΚΕ) το ΚΕ αποτελεί 
σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα και για τον άλλον (ΚΑδΚΕ) όχι 178. Βέβαια, οι ερευνητές της 
CHARM αναφέρουν ότι µια πιθανή εξήγηση για το παραπάνω εύρηµα θα µπορούσε να είναι το 
γεγονός ότι το ΚΕ αποτελεί ελλιπή δείκτη της συστολικής λειτουργίας λόγω της εξάρτησής του από 
τις συνθήκες φόρτισης της ΑΚ γεγονός που µπορεί να υπο- ή υπερεκτιµά την  πραγµατική 
µυοκαρδιακή λειτουργία σε πλήθος παθολογικών καταστάσεων 179.
Επιπλέον, άλλο ένα στοιχείο που συνηγορεί στην άποψη του ενός συνδρόµου µε διαδοχικά 
στάδια αποτελεί το γεγονός ότι σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, παρόλο που πολλοί δείκτες σφαιρικής 
συστολικής απόδοσης της ΑΚ όπως το ΚΕ, είναι εντός φυσιολογικών ορίων, κάποιοι κυρίως 
υπερηχοκαρδιογραφικοί Doppler δείκτες της συστολικής λειτουργίας , όπως οι συστολικές 
ταχύτητες του µιτροειδικού δακτυλίου , η επιµ ήκης και η ακτινική παραµ όρφωση είναι 
επηρεασµένοι 15,18,180-183. Βέβαια, σε µια µελέτη των Wang και συνεργατών, σε αντίθεση µε τις 
συστολικές ταχύτητες του µιτροειδικού δακτυλίου, η κυκλοτερής παραµόρφωση και η συστροφή 
της ΑΚ δε διέφεραν µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και της οµάδας ελέγχου γεγονός που θα µπορούσε 
να ερµηνευτεί µε την  υπόθεση ότι οι µειωµένες συστολικές ταχύτητες του µιτροειδικού δακτυλίου 
πιθανόν δεν οφείλονται σε συσταλτικό έλλειµµα των επιµήκων µυοκαρδιακών ινών αλλά ίσως στο 
µειωµένο επιµήκη άξονα της ΑΚ λόγω συρρίκνωσης του µεγέθους της ή αλλαγής του σχήµατός της 
(αναδιαµόρφωση)184.
Επίσης, ένα βασικό επιχείρηµα που στηρίζει την εξέλιξη της ΚΑδΚΕ σε ΚΑµΚΕ είναι η 
έκκεντρη αναδιαµόρφωση της ΑΚ στην υπερτασική και στην υπερτροφική καρδιοπάθεια 185,186. Η 
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αναδιαµόρφωση της ΑΚ φαίνεται να αποτελεί εκείνο τον  παράγοντα που καθορίζει και την εξέλιξη 
από ΚΑδΚΕ σε ΚΑµΚΕ. Πράγµατι, οι όγκοι της ΑΚ, εκτιµώµενοι µε τρισδιάστατη υπερηχο-
καρδιογραφία, είναι αυξηµένοι σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σε σύγκριση µε φυσιολογικά άτοµα µετά 
από προσαρµογή ως προς την  ηλικία, το φύλο και το µέγεθος τους σώµατος, υποδηλώνοντας ότι 
αρχικά στάδια αναδιαµόρφωσης συµβαίνουν και στην ΚΑδΚΕ 187. Παροµοίως, εξέλιξη σε 
έκκεντρη αναδιαµόρφωση της ΑΚ παρατηρείται στην υπερτασική καρδιοπάθεια ιδίως στους 
Αφρικανούς και στους Ασιάτες 188-191. Σε µια µικρού µεγέθους µελέτη ασθενών µε ΚΑδΚΕ στο ένα 
πέµπτο των  ασθενών παρατηρήθηκε µείωση του ΚΕΑΚ κάτω του 45% σε µια περίοδο 
παρακολούθησης 3 µηνών, ενώ σε µια άλλη µελέτη σε ασθενείς µε συγκεντρικού τύπου 
υπερτροφία και φυσιολογικό ΚΕΑΚ µετά από µια µέση παρακολούθηση 7,5 ετών 20% των 
ασθενών παρουσίασε χαµηλό ΚΕΑΚ 192,193. Επιπλέον, µια σποραδική (~3,5%) εξέλιξη σε έκκεντρη 
αναδιαµόρφωση αναφέρεται και σε ασθενείς µε υπερτροφική καρδιοπάθεια 186.
Από την άλλη, κλινικές, δοµικές, λειτουργικές και βιολογικές διαφορές αναγνωρίζονται 
µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και ΚΑµΚΕ, συνηγορώντας υπέρ της άποψης ότι το σύνδροµο της ΚΑ 
αποτελείται από δύο ξεχωριστούς φαινότυπους (Πίνακας 15). Ήδη αναφέρθηκε ότι από µεγάλες 
καταγραφές προκύπτουν  σηµαντικές διαφορές στα κλινικά χαρακτηριστικά µεταξύ των ασθενών  µε 
ΚΑδΚΕ και εκείνων µε ΚΑµΚΕ. Συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ είναι συνήθως 
µεγαλύτερης ηλικίας, πιο συχνά γυναίκες και συχνά πάσχουν από αρτηριακή υπέρταση, 
παχυσαρκία και διαβήτη 23,194,195. Διαφορές παρατηρούνται και στα ανατοµικά και ιστολογικά 
χαρακτηριστικά της ΑΚ µε τους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ να παρουσιάζουν συγκεντρικού τύπου 
αναδιαµόρφωση της ΑΚ, αυξηµένη διάµετρο των  µυοκαρδιακών κυττάρων, διαφορετικό τύπο 
ίνωσης, διαφορές στην σύνθεση και απόθεση κολλαγόνου της θεµέλιας ουσίας, χαµηλότερη 
πυκνότητα µικροϊνιδίων των µυοκαρδιακών κυττάρων καθώς και µεταβολές και διαφοροποιήσεις 
των πρωτεϊνών του κυτταροσκελετού όπως είναι η τιτίνη 30,36,95,132,196,197. 
Επιπλέον, η σηµαντική διαφοροποίηση που παρατηρείται στην ανταπόκριση στις 
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φαρµακευτικές παρεµβάσεις µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και ΚΑµΚΕ στις κλινικές µελέτες, 
θεωρείται άλλο ένα στοιχείο που συνηγορεί στην άποψη των δύο φαινότυπων ΚΑ, υποδηλώνοντας 
πιθανόν διαφορετικούς παθογενετικούς µηχανισµούς. Συγκεκριµένα, φαρµακευτικοί παράγοντες 
όπως οι αΜΕΑ/ΑΥΑ, οι ΒΒ και οι ΑΑ που αποδεδειγµένα έδειξαν σηµαντικά οφέλη βελτιώνοντας 
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Πίνακας   15.  Σύγκριση   χαρακτηριστικών  ασθενών  με  ΚΑδΚΕ  και   ΚΑμΚΕ   (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Arq 
Bras Cardiol 2011;96(6):504-14)
Χαρακτηριστικά ΚΑδΚΕ ΚΑμΚΕ
Συστολική  λειτουργία
   ΚΕ
   Εξωθούμενος  όγκος
   Συσταλτικότητα
Φ  (ή  ↑)
Φ  (ή  ↓)
Φ
↓↓
↓  (ή  Φ)
↓
Διαστολική  λειτουργία
   Τελοδιαστολική  πίεση  ΑΚ
   Χρονική  σταθερά  χάλασης
   Σχετικό  πάχος  τοιχώματος
   Κοιλιακός  ρυθμός  πλήρωσης
   Κοιλιακή  ακαμψία
   Μυοκαρδιακή  ακαμψία
↑↑
↑↑
↑
↓↓
↑↑
↑
↑
↑
↓
↓
↓
Φ
Κοιλιακή  αναδιαμόρφωση
   Όγκος  ΑΚ
   Μάζα  ΑΚ
   Γεωμετρία  ΑΚ
   Καρδιομυοκύτταρα
   Κολλαγόνο  θεμέλιας  ουσίας
Φ  (ή  ↓)
↑
Συγκεντρική
↑  διαμέτρου
↑↑
↑↑
↑
Έκκεντρη
↑  μήκους
↓  (ή  Φ  ή  ↑)
BNP ↑ ↑↑
Ηλικία Συχνά  ηλικιωμένοι Όλες  οι  ηλικίες  (συνήθως  50-70  ετών)
Φύλο Συχνότερα  γυναίκες Συχνότερα  άνδρες
Συννοσηρότητες
   Αρτηριακή  Υπέρταση
   Σακχαρώδης  Διαβήτης
   Προηγούμενο  ΕΜ
   Παχυσαρκία
   Νεφρική  Ανεπάρκεια
   Κολπική  Μαρμαρυγή
   Χρόνια  πνευμονική  νόσος
+++
+++
+
+++
++
++
++
++
++
+++
+
0
+
0
™ËÌÂ›ˆÛË: º - º˘ÛÈÔÏÔÁÈÎfi, ↑ - ·˘ÍËÌ¤ÓÔ, ↓ - ÌÂÈˆÌ¤ÓÔ, BNP - brain natriuretic peptide, Εª - ¤ÌÊÚ·ÁÌ· 
Ì˘ÔÎ·Ú‰›Ô˘
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 15:21:30 EEST - 137.108.70.13
την πρόγνωση και µειώνοντας τη θνησιµότητα στην ΚΑµΚΕ, απέτυχαν να δείξουν ανάλογα οφέλη 
σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 6,155,160. Βέβαια, από την άλλη πιστεύεται ότι διάφορα µεθοδολογικά 
θέµατα που αφορούν την αναγνώριση και στρατολόγηση των ασθενών µε ΚΑδΚΕ στις διάφορες 
κλινικές µελέτες ίσως να ευθύνονται και για τα ουδέτερα αποτελέσµατά τους 30. 
Συνεπώς, δεν έχει ακόµη διευκρινιστεί ποια από τις δύο θεωρίες, του µοναδικού συνδρόµου 
µε τα διαδοχικά στάδια ή των δύο ξεχωριστών φαινοτύπων, τελικά ισχύει και περισσότερα στοιχεία 
απαιτούνται από µελλοντικές έρευνες για να το σκοπό αυτό. 
Στον πίνακα 16 παρουσιάζονται συνοπτικά τα επιχειρήµατα που υποστηρίζουν  ότι η 
ΚΑδΚΕ και η ΚΑµΚΕ αποτελούν διαδοχικά στάδια ή ξεχωριστούς φαινότυπους του συνδρόµου 
της ΚΑ.
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Πίνακας  16.  Επιχειρήματα  που  συνηγορούν  υπέρ  της  ύπαρξης  ενός  συνδρόμου  με  διαδοχικά  στάδια  ή  δύο  
ξεχωριστών  φαινοτύπων  ΚΑ  (¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi Curr Heart Fail Rep 2009;6:281-6)
Διαδοχικά  στάδια  ενός  συνδρόμου  ΚΑ ¢‡Ô ÍÂχˆÚÈÛÙÔ› Ê·ÈÓfiÙ˘πÔÈ ΚΑ
• Κωνοειδής  καμπύλη  η  κατανομή  του  ΚΕ • Διαφορετικά  κλινικά  χαρακτηριστικά  
• Διαταραχή  στη  συστολική  λειτουργία  παρά  τη  
διατηρηση  του  ΚΕ
• Ανατομικές  και  ιστολογικές  διαφοροποιήσεις
• Έκκεντρη  αναδιαμόρφωση  της  ΑΚ  σε  ασθενείς  με  
υπερτασική  καρδιοπάθεια
• Ακαμψία  μυοκαρδιακών  κυττάρων  
• Έκκεντρη  αναδιαμόρφωση  της  ΑΚ  σε  ασθενείς  με  
υπερτροφική  καρδιοπάθεια
• Διαφορετική  ανταπόκριση  στη  θεραπεία
™ËÌÂ›ˆÛË: ΚΑ: Î·Ú‰È·Î‹ ·ÓÂπ¿ÚÎÂÈ·, ΑΚ: ·ÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏÈ¿
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Ο  ρόλος  του  υπερηχοκαρδιογραφήματος  στην  ΚΑδΚΕ
Το υπερηχοκαρδιογράφηµα είναι η βασικότερη καρδιολογική απεικονιστική µέθοδος και 
αποτελεί βασικό εργαλείο στη διερεύνηση των ασθενών µε ΚΑ. Στα βασικά του πλεονεκτήµατα 
συγκαταλέγονται η σε πραγµατικό χρόνο απεικόνιση των δοµών και της λειτουργικότητας του 
µυοκαρδίου, η µη χρήση ιονίζουσας ακτινοβολίας και επιπλέον το ότι αποτελεί µια µη επεµβατική 
µέθοδο, που είναι εύκολα διαθέσιµη -µπορεί να χρησιµοποιηθεί από το τµήµα επειγόντων µέχρι τις 
στεφανιαίες µονάδες και τα αιµοδυναµικά εργαστήρια-, έχει χαµηλό κόστος και γίνεται καλά 
ανεκτή από τον  εξεταζόµενο. Βασικό της µειονέκτηµα είναι οι τεχνικοί περιορισµοί στην 
απεικόνιση, που εξαρτώνται σε µεγάλο βαθµό τόσο από την εµπειρία του εξεταστή, όσο και από το 
σωµατότυπο του ασθενούς.
Εκτίμηση  του  ΚΕ  της  ΑΚ
Στην ΚΑ η εκτίµηση του ΚΕ της ΑΚ είναι καθοριστικής σηµασίας και χρησιµοποιείται 
όπως ήδη ειπώθηκε για την ταξινόµηση των  ασθενών σε ΚΑµΚΕ και ΚΑδΚΕ, που είναι σηµαντική 
για περαιτέρω διερεύνηση και αντιµετώπισή τους. Η εκτίµηση των διαστάσεων, των  όγκων και του 
ΚΕ της ΑΚ γίνεται µε διάφορες τεχνικές και µεθόδους, άλλες βάση των γραµµικών διαστάσεων µε 
τη χρήση γεωµετρικών µοντέλων, άλλες βάση ογκοµετρικών µεθόδων ή µε βάση την επιφάνεια και 
το µήκος. Η κάθε µέθοδος έχει τα πλεονεκτήµατα και τους περιορισµούς της (Πίνακας 17), ενώ οι 
κατευθυντήριες οδηγίες της Αµερικανικής (ASE) και της Ευρωπαϊκής (ESE) Εταιρίας 
Υπερηχοκαρδιογραφίας συνιστούν  για την εκτίµηση του ΚΕ της ΑΚ τη χρήση δισδιάστατης 
υπερηχοκαρδιογραφικής ποσοτικής µεθόδου, όπως η σε δύο επίπεδα µέθοδος Simpson’s αντί της 
οπτικής εκτίµησης 198. 
Πολλά υποσχόµενη νεότερη τεχνική που δεν αποκλείεται στο µέλλον να αποτελέσει την 
εξέταση εκλογής στην κλινική πράξη για την εκτίµηση του ΚΕ είναι η τρισδιάστατη 
υπερηχοκαρδιογραφία. Η διαθωρακική τρισδιάστατη υπερηχοκαρδιογραφία απεικονίζει όλη την 
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κοιλία µε µία λήψη χωρίς τους περιορισµούς της συµπύκνωσης των  επιφανειών  (foreshortening) 
και δεν απαιτεί γεωµετρικές υποθέσεις για την εκτίµηση του ΚΕ της ΑΚ. Αν και οι όγκοι της ΑΚ 
(τελοδιαστολικός - τελοσυστολικός) συστηµατικά υποεκτιµώνται µε την τρισδιάστατη 
υπερηχοκαρδιογραφία σε σχέση µε την καρδιακή µαγνητική τοµογραφία, το ΚΕ της ΑΚ φαίνεται 
να παρουσιάζει καλή συσχέτιση µε αυτή και είναι ανώτερο από την εκτίµησή του µε τις 
δισδιάστατες υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές 199.
Επιπλέον, η χρήση παραγόντων ηχοαντίθεσης µπορεί να βελτιώσει την  απεικόνιση των 
ενδοκαρδιακών ορίων και να βελτιώσει την ακρίβεια στην εκτίµηση του ΚΕ µε τη δισδιάστατη 
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Πίνακας  17.  Μέθοδοι  ποσοτικοποίησης  της  ΑΚ  (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ˜ ·πfi Lang 2005)
Διαστάσεις/Όγκοι Χρήση/πλεονεκτήματα Περιορισμοί
M-Mode ñ ΑÓ·π·Ú·ÁˆÁÈÌfiÙËÙ·
ñ À„ËÏÔ› Ú˘ıÌÔ› ·Ó·ÓÂÒÛË˜ Î·Ú¤
ñ ¶Ï‹ıÔ˜ ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ ÛÂ πÏËı˘ÛÌÔ‡˜
ñ ¶ÈÔ ·ÓÙÈπÚÔÛˆπÂ˘ÙÈÎfi ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡ 
Ûχ‹Ì·ÙÔ˜ Î·Ú‰È¤˜
ñ Ο πÚÔÛ·Ó·ÙÔÏÈÛÌfi˜ ÙË˜ ‰¤ÛÌË˜ Û˘χÓ¿ 
ÂÎÙfi˜ ¿ÍÔÓ·
ñ ªÈ· ÌÂÌÔÓˆÌ¤ÓË ‰È¿ÛÙ·ÛË ÌπÔÚÂ› Ó· ÌËÓ 
Â›Ó·È ·ÓÙÈπÚÔÛˆπÂ˘ÙÈÎ‹ ÛÂ 
π·Ú·ÌÔÚÊˆÌ¤ÓÂ˜ ÎÔÈÏ›Â˜
¢‡Ô ‰È·ÛÙ¿ÛÂˆÓ (2D) ñ ÀπÔı¤ÙÂÈ πÚÔÛ·Ó·ÙÔÏÈÛÌfi Î¿ıÂÙÔ ÛÙÔÓ 
Ì·ÎÚ‡ ¿ÍÔÓ· ÙË˜ ÎÔÈÏÈ¿˜
ñ Ã·ÌËÏfiÙÂÚÔÈ Ú˘ıÌÔ› ·Ó·Ó¤ˆÛË˜ Î·Ú¤ ·πfi 
ÙÔ M-mode
ñ ªfiÓÔ ÌÈ· ÌÂÌÔÓˆÌ¤ÓË ‰È¿ÛÙ·ÛË
Ογκομετρική
Simpsons' ñ ¢ÈÔÚıÒÓÂÈ ÙËÓ π·Ú·ÌfiÚÊˆÛË ÙÔ˘ 
Ûχ‹Ì·ÙÔ˜ ÙË˜ ÎÔÈÏ›·˜
ñ ΕÏ·χÈÛÙÔπÔÈÂ› ÙÈ˜ Ì·ıËÌ·ÙÈÎ¤˜ 
˘πÔı¤ÛÂÈ˜
ñ ™˘χÓ¿ Û˘Ìπ‡ÎÓˆÛË ÙË˜ ÂπÈÊ¿ÓÂÈ·˜ ÙË˜ 
ÎÔÚ˘Ê‹˜ (foreshortening)
ñ ΑπÒÏÂÈ· ÂÓ‰ÔÎ·Ú‰›Ô˘
ñ µ·Û›˙ÂÙ·È ÛÂ ‰‡Ô Âπ›πÂ‰·
ñ §›Á· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ 
πÏËı˘ÛÌÔ‡˜
ΕπÈÊ¿ÓÂÈ· - Ì‹ÎÔ˜ ñ ªÂÚÈÎ‹ ‰ÈfiÚıˆÛË ÙË˜ π·Ú·ÌfiÚÊˆÛË˜ 
ÙÔ˘ Ûχ‹Ì·ÙÔ˜ ÙË˜ ÎÔÈÏ›·˜
ñ µ·Û›˙ÂÙ·È ÛÂ Ì·ıËÌ·ÙÈÎ¤˜ ˘πÔı¤ÛÂÈ˜
ñ §›Á· ‰Â‰ÔÌ¤Ó·
Μάζα
M-mode ‹ 2D ñ ¶Ï‹ıÔ˜ ‰Â‰ÔÌ¤ÓˆÓ ñ ΑÓ·ÎÚÈ‚‹˜ ÛÂ ÎÔÈÏ›Â˜ ÌÂ ÙÔÈχˆÌ·ÙÈÎ¤˜ 
·ÓˆÌ·Ï›Â˜
ñ Ο πÚÔÛ·Ó·ÙÔÏÈÛÌfi˜ ÙË˜ ‰¤ÛÌË˜
ñ ªÈÎÚ¿ Ï¿ıË ˘πÂÚÌÂÁÂı‡ÓÔÓÙ·È
ñ ÀπÂÚÂÎÙÈÌ¿ ÙË Ì¿˙· ÙË˜ ΑΚ
ΕπÈÊ¿ÓÂÈ· - Ì‹ÎÔ˜ ñ ™˘ÌπÂÚÈÏ·Ì‚¿ÓÂÈ Î·È ÙÔ˘˜ ıËÏÔÂÈ‰Â›˜ 
Ì‡Â˜
ñ ™ÙÂÚÂ›Ù·È Â˘·ÈÛıËÛ›·˜ ÛÙÈ˜ 
π·Ú·ÌÔÚÊÒÛÂÈ˜ ÙÔ˘ Ûχ‹Ì·ÙÔ˜ ÙË˜ ÎÔÈÏ›·˜
ñ µ·Û›˙ÂÙ·È ÛÂ Ì·ıËÌ·ÙÈÎ¤˜ ˘πÔı¤ÛÂÈ˜
ΕÏÏÂÈ„ÔÂÈ‰Ô‡˜ - 
ÎfiÏÔ˘ÚÔ˘ ÎÒÓÔ˘
ñ ¶ÈÔ Â˘·›ÛıËÙË ÛÙÈ˜ π·Ú·ÌÔÚÊÒÛÂÈ˜ 
ÙÔ˘ Ûχ‹Ì·ÙÔ˜ ÙË˜ ÎÔÈÏ›·˜
ñ ΕÏ¿χÈÛÙ· ‰Â‰ÔÌ¤Ó· ÁÈ· Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎÔ‡˜ 
πÏËı˘ÛÌÔ‡˜
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υπερηχοκαρδιογραφία, πλησιάζοντας εκείνη της τρισδιάστατης και προτείνεται η χρήση τους όταν 
τουλάχιστον δύο τµήµατα του τοιχώµατος της ΑΚ δεν είναι ορατά 200.
Τέλος, δεν πρέπει να συγχέεται η διατήρηση του ΚΕ µε τη φυσιολογική συστολική 
λειτουργία της ΑΚ, µιας και, όπως ήδη αναφέρθηκε, ασθενείς µε ΚΑδΚΕ παρουσιάζουν συστολική 
δυσλειτουργία που µπορεί να ανιχνευτεί είτε επεµβατικά µε τη µέτρηση της συστολικής elastance ή 
µη επεµβατικά, µε την ταχύτητα της συστολικής κίνησης του µιτροειδικού δακτυλίου µε τη χρήση 
ιστικού Doppler, ή µε την τεχνική της απεικόνισης της µυοκαρδιακής παραµόρφωσης 18,128,201.
Εκτίμηση  της  διαστολικής  λειτουργίας
Η εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας αποτελεί αναπόσπαστο κοµµάτι του πρωτοκόλλου 
της υπερηχοκαρδιογραφικής εξέτασης, ιδιαίτερα σε ασθενείς µε δύσπνοια ή συµπτώµατα και 
σηµεία ΚΑ, τόσο λόγω του σηµαντικού διαγνωστικού της ρόλου, όσο και λόγω της προγνωστικής 
της σηµασίας 202. Αρχικά για την  υπερηχοκαρδιογραφική εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας 
χρησιµοποιόταν κυρίως το παλµικό Doppler µέσω της ανάλυσης της διαµιτροειδικής ροής, αλλά µε 
τη χρήση µόνο αυτής της παραµέτρου η ειδικότητα ήταν πολύ χαµηλή και υπήρχαν πολλοί 
περιορισµοί, έτσι ώστε να επικρατήσει λανθασµένα η άποψη ότι το υπερηχοκαρδιογράφηµα είχε 
περιορισµένο ρόλο στην εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας. Σήµερα και σύµφωνα µε τις 
κατευθυντήριες οδηγίες των ASE και ESE, διάφοροι υπερηχοκαρδιογραφικοί δείκτες, που θα 
περιγραφούν στη συνέχεια, χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας, 
αυξάνοντας έτσι την ευαισθησία της µεθόδου και ολοένα πιο σπάνια χρειάζεται να καταφύγουµε σε 
καρδιακό καθετηριασµό, που αποτελεί και την εξέταση αναφοράς (gold standard).
¶·ÏÌÈÎfi Doppler
Διαµιτροειδική ροή
Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, οι ταχύτητες της διαµιτροειδικής ροής µε τη χρήση 
παλµικού Doppler ήταν  από τις πρώτες παραµέτρους της διαστολικής λειτουργίας που εκτιµήθηκαν 
υπερηχοκαρδιογραφικά και συνεχίζουν να έχουν σηµαντικό ρόλο στην εκτίµηση της. Από τις 
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παραµέτρους που προκύπτουν από τις κυµατοµορφές της διαµιτροειδικής ροής µε το παλµικό 
Doppler, ιδιαίτερο ενδιαφέρον έχουν το έπαρµα της µέγιστης πρώιµης διαµιτροειδικής ταχύτητας 
πλήρωσης (Ε), το έπαρµα της ταχύτητας της ροής κατά την κολπική συστολή (Α), ο λόγος αυτών 
των δύο ταχυτήτων (Ε/Α), ο χρόνος επιβράδυνσης της πρώιµης διαµιτροειδικής ταχύτητας Ε (DT) 
και ο χρόνος ισογκωτικής χάλασης (IVRT) 202.
Είναι τεκµηριωµένο ότι το έπαρµα Ε αντιπροσωπεύει κυρίως την κλίση πίεσης Ακ-ΑΚ κατά 
την πρώιµη διαστολική περίοδο και έτσι επηρεάζεται σηµαντικά από το προφορτίο, τις διαταραχές 
στη χάλαση και την ενδοτικότητα της ΑΚ. Το έπαρµα Α αντιπροσωπεύει την κλίση πίεσης Ακ-ΑΚ 
στην  όψιµη διαστολική περίοδο, που επηρεάζεται από την  ενδοτικότητα της ΑΚ και τη συστολική 
λειτουργία του Ακ, ενώ απουσιάζει χαρακτηριστικά σε κολπική µαρµαρυγή λόγω απουσίας 
κολπικής συστολής 203. Τεχνικά η κυµατοµορφή της διαµιτροειδικής ροής µε το παλµικό Doppler 
γίνεται από την τοµή των 4 κοιλοτήτων, µε την τοποθέτηση ενός δείγµατος όγκου 1-3 χιλιοστών 
µεταξύ των γλωχίνων της µιτροειδούς βαλβίδας. Έγχρωµο doppler µπορεί να χρησιµοποιηθεί για 
την καλύτερη τοποθέτηση και ευθυγράµµιση της ακτίνας του Doppler µε τη ροή, ειδικά σε 
περίπτωση διάτασης της ΑΚ, ενώ σωστό είναι να προηγείται η εφαρµογή συνεχούς doppler για την 
εκτίµηση των µέγιστων ταχυτήτων 204.
Ο DT είναι το χρονικό διάστηµα από την κορυφή του επάρµατος Ε µέχρι το σηµείο που η 
επιβράδυνση της ροής συναντά το σηµείο µηδέν και σχετίζεται µε το χρόνο εξίσωσης των  πιέσεων 
µεταξύ Ακ και ΑΚ. Επηρεάζεται δε από την χάλαση της ΑΚ, τις διαστολικές πιέσεις της ΑΚ µετά 
το άνοιγµα της µιτροειδούς βαλβίδας και την ενδοτικότητα της ΑΚ 202,204.
Ο IVRT αποτελεί το χρονικό διάστηµα από τη σύγκλειση της αορτικής βαλβίδας µέχρι την 
διάνοιξη της µιτροειδούς βαλβίδας και η µέτρησή του γίνεται µε ταυτόχρονη καταγραφή του 
σήµατος της ροής στο χώρο εξόδου της αριστερής κοιλίας και του σήµατος της διαµιτροειδικής 
ροής, που επιτυγχάνεται καλύτερα από την κορυφαία τοµή των πέντε κοιλοτήτων µε τοποθέτηση 
µεγάλου όγκου δείγµατος 3-5 χιλιοστών σε ενδιάµεση θέση µεταξύ αορτικής και µιτροειδούς 
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βαλβίδας. Ο IVRT επηρεάζεται και αυτός από τη χάλαση αλλά είναι εξαιρετικά ευαίσθητος στις 
µεταβολές τόσο του προφορτίου όσο και του µεταφορτίου 202,204. 
Άριστης ποιότητας κυµατοµορφές της διαµιτροειδικής ροής µπορούν να καταγραφούν 
σχεδόν σε όλους τους ασθενείς. Η µορφή της κυµατοµορφής µπορεί να αναγνωρίσει διαστολική 
δυσλειτουργία και να περιγράψει τη βαρύτητά της (Σχήµα 11). Η πρώιµη ή ήπια διαστολική 
δυσλειτουργία (τύπος Ι ) χαρακτηρίζεται από επιβράδυνση της χάλασης της ΑΚ σε απουσία 
αυξηµένων  πιέσεων του Ακ µε αποτέλεσµα την κλίση πίεσης Ακ-ΑΚ κατά την πρώιµη διαστολική 
περίοδο να µειώνεται και υπερηχοκαρδιογραφικά να απεικονίζεται ως µια µειωµένη ταχύτητα του 
κύµατος Ε µε αύξηση της ταχύτητας του κύµατος Α και µε µειωµένο το λόγο Ε/Α (<0.8-1.0). Ο DT 
και ο IVRT παρατείνονται (DT >240 ms και IVRT >90ms) διότι καθυστερεί η πτώση της πίεσης 
της ΑΚ και αυτή η µορφή πλήρωσης αναφέρεται ως διαταραχή της χάλασης της ΑΚ 202.
Με την πρόοδο της διαστολικής δυσλειτουργίας και τη µείωση της ενδοτικότητας της ΑΚ, η 
πίεση του Ακ αυξάνεται και ανακάµπτει η πρώιµη κλίση πίεσης Ακ-ΑΚ, µε αποτέλεσµα την 
“ψευδοφυσιολογικοποίηση” της µορφής της κυµατοµορφής της διαµιτροειδικής ροής. Για τη 
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διαφορική διάγνωση από τη φυσιολογική συχνά χρησιµ οποιούνται τεχνικές µείωσης του 
προφορτίου όπως η δοκιµασία Valsalva, όπου στη φυσιολογική καρδιά οι ταχύτητες Ε και Α 
µειώνονται αντίστοιχα διατηρώντας σταθερό το λόγο Ε/Α, ενώ στην ψευδοφυσιολογική µορφή 
πλήρωσης η µείωση της πίεσης του Ακ µε τη δοκιµασία θα αποκαλύψει την υποκείµενη διαταραχή 
της διαστολικής λειτουργίας µε την καταγραφή µορφολογίας τύπου διαταραχής της χάλασης. 
Κριτήρια για την  ψευδοφυσιολογική µορφή της πλήρωσης αποτελούν ο λόγος Ε/Α <1 κατά τη 
δοκιµασία Valsalva ή µια απόλυτη µείωση του λόγου >0,5 ή µια αύξηση της ταχύτητας Α 202. 
Στη σοβαρού βαθµού διαστολική δυσλειτουργία η πίεση του Ακ είναι ιδιαίτερα αυξηµένη, 
µε αποτέλεσµα ο τύπος της διαστολικής πλήρωσης που ονοµάζεται περιοριστικός να 
χαρακτηρίζεται από λόγο Ε/Α >2 και µικρούς DT (<160 ms) και IVRT (<70 ms). Επιπρόσθετα, 
µερικές φορές µπορεί να καταγραφούν  λιγότερο τυπικές µορφές πλήρωσης όπως τριφασική 
διαµιτροειδική ροή και συχνότερα καταγράφονται σε ηλικιωµένους ασθενείς µε σοβαρή και 
µακροχρόνια υπέρταση ή ασθενείς µε υπερτροφική µυοκαρδιοπάθεια 202.
Η µορφή της διαµιτροειδικής ροής είναι ικανή να προβλέψει την παρουσία διαστολικής 
δυσλειτουργίας και αυξηµένων πιέσεων πλήρωσης σε ασθενείς µε διατατική µυοκαρδιοπάθεια και 
µειωµένο ΚΕ και συσχετίζεται καλύτερα µε τη λειτουργική κατάσταση και την πρόγνωση από το 
ΚΕ 205-207. Αντίθετα, σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και σε εκείνους µε υπερτροφική καρδιοπάθεια 
και ΚΕ ≥50%, η συσχέτισή της µε τις αιµοδυναµικές παραµέτρους και η προβλεπτική της αξία 
είναι πολύ µικρή 75,208. 
Συγκεκριµένα, σε  µια µελέτη σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ που συµπεριλάµ βανε και 
αιµοδυναµική εκτίµηση των πιέσεων πλήρωσης, η µορφή της µιτροειδικής πλήρωσης µε το 
παλµικό Doppler είχε ευαισθησία µονό 70% στο να ανιχνεύσει τη διαστολική δυσλειτουργία 209. 
Αυτή η διαφοροποίηση στα ευρήµατα σχετίζεται µε την εξάρτηση της ταχύτητας Ε τόσο από την 
πίεση του Ακ όσο και από τη χάλαση της ΑΚ. Στους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ η χάλαση είναι 
αναµενόµενα επηρεασµένη και συνεπώς η ταχύτητα Ε και ο λόγος Ε/Α εξαρτώνται κυρίως από την 
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πίεση του Ακ, ενώ στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, η χάλαση είναι ποικιλοτρόπως παρατεταµένη 
75,208,210 και έτσι η ταχύτητα Ε συνεχίζει να εξαρτάται από τη χάλαση και από την πίεση του Ακ. Η 
ηλικία, η φλεβοκοµβική ταχυκαρδία, οι διαταραχές αγωγής και η µιτροειδική ανεπάρκεια επίσης 
επηρεάζουν τη διαµιτροειδική ροή ανεξάρτητα από τη διαστολική λειτουργία και προκαλούν 
σύγχυση στην εκτίµησή της 203,211.
Ροή στις πνευµονικές φλέβες
Οι πνευµονικές φλέβες εκβάλλουν στο άνω τµήµα του οπίσθιου τοιχώµατος του Ακ και οι 
µεν αριστερές (άνω και κάτω) εισέρχονται εντός του Ακ πλαγίως, ενώ οι δεξιές (άνω και κάτω) 
περισσότερο κάθετα. Για την καταγραφή της ροής των πνευµονικών φλεβών, από την κορυφαία 
τοµή τεσσάρων κοιλοτήτων  τοποθετείται όγκος δείγµατος του παλµικού Doppler µεγέθους 3-4 
χιλιοστών, 1-2 εκατοστά µέσα στην πνευµονική φλέβα, ενώ το έγχρωµο Doppler µπορεί να 
βοηθήσει στην καθοδήγηση του δείγµατος όγκου. Ικανοποιητική διαθωρακική καταγραφή της 
κυµατοµορφής της ροής των πνευµονικών φλεβών επιτυγχάνεται στο 70 - 80% των ασθενών. Σε 
δύσκολες περιπτώσεις η χρήση παραγόντων ηχοαντίθεσης βελτιώνει το σήµα της καταγραφής. Η 
τοποθέτηση του δείγµατος όγκου έξω από την πνευµονική φλέβα οδηγεί σε υποεκτίµηση της 
ανάστροφης ταχύτητας της κολπικής συστολής και πρέπει να αποφεύγεται 202. 
Η κυµατοµορφή της ροής των  πνευµονικών φλεβών  παρουσιάζει τριφασική µορφή στα 
φυσιολογικά άτοµα µε µια συστολική (PVS), µια διαστολική (PVD) και µια ανάστροφη κολπική 
ταχύτητα (PVAr). Η συστολική ταχύτητα µπορεί σε ορισµένες περιπτώσεις, όπως σε παρατεταµένο 
PR διάστηµα, να είναι διφασική (PVS1 και PVS2). Το αρχικό PVS1 εµφανίζεται πρώιµα στη 
συστολή και αποδίδεται στη χάλαση του Ακ, που προκαλεί µείωση της πίεσης του Ακ και αύξηση 
της φλεβοκολπικής κλίσης και συνεπώς αύξηση της ροής των πνευµονικών φλεβών. Το δεύτερο 
στοιχείο (PVS2) αντιστοιχεί στη µεσο-τελοσυστολή και οφείλεται στην φλεβοκολπική κλίση 
πίεσης. Για την εκτίµηση του λόγου συστολικής προς διαστολικής ταχύτητας χρησιµοποιείται το 
PVS2 202,204.
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Η διαστολική ταχύτητα (PVD) συµπίπτει χρονικά µε τη διάνοιξη της µιτροειδούς βαλβίδας 
και την παθητική κένωση του Ακ που ακολουθεί την ταχεία πλήρωση της ΑΚ (κύµα Ε της 
διαµιτροειδικής ροής). Η PVD είναι το κυρίαρχο στοιχείο σε νεαρά υγιή άτοµα αλλά µειώνεται µε 
την ηλικία ανάλογα µε την πρώιµη διαµιτροειδική ταχύτητα E και επιπλέον εξαρτάται από τη 
χάλαση της ΑΚ, την κοιλοτική ακαµψία και τις πιέσεις του Ακ. Όταν η πίεση του Ακ είναι 
αυξηµένη παρατηρείται µείωση του PVS λόγω αύξησης του µεταφορτίου του Ακ και αύξηση του 
PVD παράλληλα µε την αύξηση του διαµιτροειδικού Ε, ενώ ο λόγος PV S/D είναι <1 97,202,204.
Κατά τη διάρκεια της κολπικής συστολής, στην όψιµη διαστολική περίοδο η πίεση του Ακ 
αυξάνεται και όταν ξεπεράσει την πίεση των πνευµονικών  φλεβών προκαλεί µια µικρή ανάστροφη 
ροή από τον Ακ προς τις πνευµονικές φλέβες που καταγράφεται µε το κύµα της ανάστροφης 
ταχύτητας (PVAr) που συµπίπτει χρονικά µε το κύµα της ταχύτητας Α της διαµιτροειδικής ροής. Το 
PVAr επηρεάζεται από τη συσπαστικότητα του Ακ, την ενδοτικότητα και την διαστολική πίεση της 
ΑΚ (κολπικό µεταφορτίο), την ενδοτικότητα του Ακ και το κολπικό προφορτίο. Σε αυξηµένες 
πιέσεις πλήρωσης της ΑΚ η ταχύτητα του ανάστροφου κύµατος PVAr καθώς και η διάρκειά του 
αυξάνονται, όπως αυξάνεται και η διαφορά µεταξύ της διάρκειας του PVAr και της διάρκειας του 
κύµατος Α της διαµιτροειδικής ροής (Ar-A dur) 202,212,213. 
Σε φυσιολογικά άτοµα η ταχύτητα PVAr δεν υπερβαίνει τα 35 cm/s ενώ η χρονική διαφορά 
Ar-Ar dur είναι <30 ms. Η χρονική διαφορά Ar-Ar dur είναι ιδιαίτερα χρήσιµη στην εκτίµηση της 
διαστολικής λειτουργίας, µιας και αποτελεί την µόνη ανεξάρτητη από την  ηλικία ένδειξη 
αυξηµένων  πιέσεων κατά τη διάρκεια του κύµατος Α και µπορεί να διακρίνει τα άτοµα µε 
φυσιολογική χάλαση της ΑΚ σε εκείνα µε φυσιολογικές πιέσεις πλήρωσης και σε αυτά µε 
αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης της ΑΚ αλλά φυσιολογικές µέσες πιέσεις Ακ. Επίσης, δεν µπορεί να 
προσδιοριστεί λόγω απουσίας κολπικής συστολής σε ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή και δεν είναι 
αξιόπιστη σε ασθενείς µε φλεβοκοµβική ταχυκαρδία ή παρατεταµ ένο πρώτου βαθµ ού 
κολποκοιλιακό αποκλεισµό, ενώ σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ µια χρονική διαφορά Ar-Ar dur >30 ms 
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αποτελεί αξιόπιστη µέτρηση για την εκτίµηση αυξηµένων πιέσεων πλήρωσης ΑΚ 202.
Τ·χ‡ÙËÙ· ÂÍ¿πÏˆÛË˜ ÙË˜ ‰È·ÌÈÙÚÔÂÈ‰ÈÎ‹˜ ÚÔ‹˜ ÌÂ ¤ÁχÚˆÌË Doppler ÌÔÓÔ‰È¿ÛÙ·ÙË 
ËχÔÎ·Ú‰ÈÔÁÚ·Ê›· 
Η έγχρωµη Doppler µονοδιάστατη υπερηχοτοµογραφία (color M-mode) επιτρέπει την 
εκτίµηση του ρυθµού µετάδοσης της αιµατικής ροής από το στόµιο της µιτροειδούς βαλβίδας µέχρι 
την κορυφή της ΑΚ µε τον προσδιορισµό της ταχύτητας εξάπλωσης της διαµιτροειδικής ροής 
(Velocity propagation, Vp). Αντίστοιχα µε τη διαµιτροειδική ροή η φυσιολογική ενδοκοιλιακή 
πλήρωση κυριαρχείται από ένα πρώιµο κύµα και ένα όψι µο που προκαλείται από την κολπική 
συστολή. Μεγαλύτερη σηµασία στη µελέτη της διαστολικής λειτουργίας έχει το κύµα της πρώιµης 
διαστολικής πλήρωσης διότι οι µεταβολές του σχετίζονται µε µεταβολές της χάλασης 203.
Σε φυσιολογική κοιλία το κύµα της πρώιµης πλήρωσης εξαπλώνεται γρήγορα προς την 
κορυφή, µε οδηγό δύναµη που δρα «αναρροφητικά» την κλίση πίεσης µεταξύ της βάσης και της 
κορυφής της ΑΚ, που οφείλεται στις δυνάµεις αποκατάστασης και ελαστικής επαναφοράς και τη 
χάλαση της ΑΚ. Σε ΚΑ καθώς και σε ισχαιµία παρατηρείται µια µείωση της ταχύτητας εξάπλωσης, 
που οφείλεται σε µειωµένη «αναρρόφηση» της ΑΚ. Βέβαια, εκτός από τις «αναρροφητικές» 
δυνάµεις που αναπτύσσονται, η ταχύτητα της εξάπλωσης της ροής στην ΑΚ εξαρτάται και από τις 
δυνάµεις αδράνειας, το ιξώδες του αίµατος, τη γεωµετρία και τη συστολική λειτουργία της ΑΚ 
καθώς και από το συστολικό δυσυγχρονισµό. Εκτός αυτού, η ροή συµβαίνει σε διάφορες και 
συνεχώς µεταβαλλόµενες κατευθύνσεις, δηµιουργώντας σύνθετο στροβιλώδες µωσαϊκό 202,203,214.
Η καταγραφή της Vp γίνεται από την κορυφαία τοµή των τεσσάρων κοιλοτήτων µε τη 
χρήση έγχρωµου δισδιάστατου Doppler και ο δείκτης της καταγραφής M-mode τοποθετείται στο 
κέντρο της στήλης της ροής αίµατος από τη µιτροειδή βαλβίδα προς την κορυφή της ΑΚ. Έπειτα 
ρυθµίζεται η κλίµακα των ταχυτήτων στα κατώτερα του ορίου Nyquist, ώστε η κεντρική µέγιστη 
ταχύτητα να είναι χρώµατος µπλε. Η Vp  αντιστοιχεί στην κλίση της πρώτης αναδίπλωσης (aliasing) 
της ταχύτητας κατά την πρώιµη πλήρωση και µετράται από τη µιτροειδή βαλβίδα µέχρι 4 εκατοστά 
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µέσα στην κοιλότητα της ΑΚ. Εναλλακτικά, µετριέται η κλίση της µετάβασης από το σηµείο που 
απουσιάζει το χρώµα µέχρι εκεί που εµφανίζεται 202. 
Φυσιολογικές τιµές Vp θεωρούνται εκείνες >50 cm/s, ενώ µειώνονται σε διαταραχή της 
χάλασης και όταν εκφράζεται ως λόγος µε την πρώιµη διαµιτροειδική ταχύτητα (Ε/Vp) τότε 
συσχετίζεται µε τις πιέσεις του Ακ 202. Τιµές E/Vp >2,5 προβλέπουν τιµές πίεσης ενσφήνωσης των 
πνευµονικών τριχοειδών >15 mmHg µε ικανοποιητική ακρίβεια 215. Αυτές οι συσχετίσεις όµως 
φαίνονται να έχουν εφαρµογή περισσότερο σε ασθενείς µε µειωµένο ΚΕ παρά σε εκείνους µε 
διατηρηµένο ΚΕ της ΑΚ, επειδή η Vp εξαρτάται από τη συστολική απόδοση και µπορεί να 
διατηρείται αυξηµένη παρά τη διαταραχή χάλασης σε αυτούς τους ασθενείς 216,217. Τέλος, µελέτες 
αναφέρουν µια θετική επίδραση του προφορτίου τόσο στους ασθενείς µε διατηρηµένο ΚΕ όσο και 
σε εκείνους µε µειωµένο ΚΕ 218,219.
ΙÛÙÈÎfi Doppler ÛÙÔ ÌÈÙÚÔÂÈ‰ÈÎfi ‰·ÎÙ‡ÏÈÔ
Το ιστικό Doppler (TDI) αποτελεί µια νεότερη τεχνική στην  οποία αποκλείονται τα χαµηλής 
έντασης και υψηλής ταχύτητας υψίσυχνα σήµατα, όπως εκείνα που προκαλούνται από τα 
κινούµενα ερυθρά αιµοσφαίρια του αίµατος, µε αποτέλεσµα να απεικονίζονται µόνο τα υψηλής 
έντασης σήµατα, τα οποία προέρχονται από την κίνηση του µυοκαρδίου και των καρδιακών 
βαλβίδων. Αυτά τα σήµατα αποδίδονται µε τη µορφή κυµατοµορφών  ταχύτητας µε το παλµικό 
TDI, που κυρίως χρησιµοποιείται στην κλινική πράξη λόγω των πολλών  µελετών επικύρωσης της 
τεχνικής που υπάρχουν ή µε τη µορφή έγχρωµων δισδιάστατων εικόνων µε το έγχρωµο TDI, που 
βρίσκει όµως περιορισµένη εφαρµογή και δε συστήνεται 202.
Το παλµικό TDI είναι µια απλή, ταχεία και άµεση καταγραφή των ταχυτήτων της καρδιακής 
κίνησης, που παρουσιάζει µεγάλη επαναληψιµότητα και υψηλή χρονική αλλά χαµηλή χωρική 
διακριτική ικανότητα, που επιτρέπει από τη µία τον ακριβή χρονισµό των  καρδιακών φαινοµένων 
αλλά περιορισµένη διαγνωστική ακρίβεια µε τη µεµονωµένη χρήση της. Παρουσιάζει δε σχετικά 
µικρή εξάρτηση από το προφορτίο, τις µεταβολές της αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής 
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συχνότητας. Εµφανίζει ικανοποιητική συσχέτιση µε τη χρονική σταθερά «τ» της χάλασης και µε τα 
νατριουρητικά πεπτίδια (BNP) και επιτρέπει την  ανίχνευση και ποσοτικοποίηση της συνολικής και 
τµηµατικής διαστολικής λειτουργίας της ΑΚ, ενώ η καταγραφή στον ίδιο καρδιακό κύκλο των 
συστολικών και διαστολικών µυοκαρδιακών ταχυτήτων συµβάλει στην εκτίµηση της συνολικής 
λειτουργίας της ΑΚ 210,220,221.
Η καταγραφή του παλµικού TDI γίνεται από τις κορυφαίες τοµές για να καταγραφούν οι 
ταχύτητες της κίνησης του µιτροειδικού δακτυλίου. Το δείγµα όγκου τοποθετείται στο επίπεδο ή 1 
εκατοστό εντός της διαφραγµατικής και της πλάγιας θέσης του µιτροειδικού δακτυλίου. Οι 
κυµατοµορφές του παλµικού TDI στον  µιτροειδικό δακτύλιο µπορούν να καταγραφούν σχεδόν σε 
όλους τους ασθενείς (>95%), ανεξάρτητα από την ποιότητα της απεικόνισης στη δισδιάστατη 
υπερηχοκαρδιογραφία. Η κυµατοµορφή περιλαµβάνει το κύµα της συστολικής ταχύτητας (s') και 
τα κύµατα της πρώιµης (E' ή e') και της όψιµης (Α' ή a') διαστολικής ταχύτητας του µιτροειδικού 
δακτυλίου 202,203. Για την εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας συστήνεται η καταγραφή της 
κυµατοµορφής τουλάχιστον από τη διαφραγµατική και την πλάγια θέση του µιτροειδικού 
δακτυλίου και να υπολογίζεται και η µέση τιµή των διαστολικών ταχυτήτων, µε δεδοµένο το ότι 
αυτές επηρεάζονται από την τµηµατική λειτουργικότητα της ΑΚ. Άλλες παράµετροι που 
προκύπτουν από το παλµικό TDI είναι ο λόγος πρώιµης προς όψιµης διαστολικής ταχύτητας (e'/a') 
και ο λόγος του κύµατος Ε της διαµιτροειδικής ροής µε παλµικό Doppler προς το κύµα e' του TDI 
(Ε/e') 202. 
Επίσης, το χρονικό διάστηµα από το σύµπλεγµα QRS µέχρι την έναρξη του κύµατος Ε της 
διαµιτροειδικής ροής µε παλµικό Doppler αφαιρούµενο από το αντίστοιχο χρονικό διάστηµα από 
το σύµπλεγµα QRS µέχρι την έναρξη του e' του παλµικού TDI (ή από την έναρξη του Ε µέχρι την 
έναρξη του e' - ΤΕ-e') µπορεί να παρέχει επιπλέον πληροφορίες για τη διαστολική λειτουργία σε 
ειδικές ο µάδες πληθυσµού. Συγκεκριµένα, όσο πιο παρατεταµένη είναι η χάλαση, τόσο πιο 
παρατεταµένο είναι και το χρονικό διάστηµα ΤΕ-e', σε αντίθεση µε τα φυσιολογικά άτοµα όπου τα 
-80-
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 15:21:30 EEST - 137.108.70.13
κύµατα χρονικά καταγράφονται σχεδόν ταυτόχρονα. Επίσης, σε ασθενείς µε µέτρια προς σοβαρή 
ανεπάρκεια µιτροειδούς και φυσιολογική χάλαση της ΑΚ λόγω της αυξηµένης ροής διαµέσου της 
ανεπαρκούσας βαλβίδας, ο λόγος IVRT/TE-e' <2 σχετίζεται µε αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης 203,222.
Η ταχύτητα του κύµατος e' εξαρτάται από τη χάλαση της ΑΚ, το προφορτίο, τη συστολική 
λειτουργία και την ελάχιστη πίεση στην ΑΚ. Συγκεκριµένα το προφορτίο έχει ελάχιστη επίδραση 
στην  ταχύτητα e' επί διαταραχής της χάλασης ενώ σε φυσιολογική ή επαυξηµένη χάλαση το 
προφορτίο προκαλεί αύξηση της ταχύτητας e' 219,223-225. Συνεπώς, σε ασθενείς µε καρδιακή νόσο η 
ταχύτητα e' µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να διορθώσει την επίδραση της χάλασης της ΑΚ στην 
ταχύτητα Ε της διαµιτροειδικής ροής και ο λόγος E/e' µπορεί να εφαρµοστεί για να προβλέψει τις 
πιέσεις πλήρωσης 202. 
Η ταχύτητα του κύµατος a' εξαρτάται από τη συστολική λειτουργία του Ακ και την 
τελοδιαστολική πίεση της ΑΚ. Έτσι, η απουσία συστολής του Ακ, όπως σε κολπική µαρµαρυγή, 
προκαλεί απουσία του κύµατος της ταχύτητας a', ενώ µια αύξηση των τελοδιαστολικών  πιέσεων 
της ΑΚ προκαλεί µια µείωση της ταχύτητας a' 202.
Είναι προτιµότερο να χρησιµοποιείται η µέση ταχύτητα e' που προκύπτει από τις ταχύτητες 
e' στη διαφραγµατική και στην πλάγια θέση του µιτροειδικού δακτυλίου για την  πρόβλεψη των 
πιέσεων πλήρωσης της ΑΚ, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις που καταγράφονται τµηµατικές διαταραχές 
κινητικότητας των τοιχωµάτων της ΑΚ 215.
Το διαφραγµατικό e' είναι συνήθως µικρότερο από το πλάγιο και ο λόγος E/e' από τις 
ταχύτητες της διαφραγµατικής θέσης είναι συνήθως µεγαλύτερος από εκείνον της πλάγιας θέσης, 
µε εξαίρεση την περιοριστική περικαρδίτιδα στην οποία το διαφραγµατικό e' είναι αυξηµένο και 
διαφορετικά όρια έχουν προσδιοριστεί για κάθε θέση. Έτσι, ένας λόγος Ε/e' ≤8 (για τη 
διαφραγµατική, πλάγια θέση ή για το µέσο όρο ) συνήθως σχετίζεται µε φυσιολογικές πιέσεις 
πλήρωσης της ΑΚ, ενώ ένας λόγος ≥15 για τη διαφραγµατική ή ≥12 για την  πλάγια θέση ή ≥13 για 
το µέσο όρο σχετίζεται µε αυξηµένες 226. Για ενδιάµεσες τιµές, ο λόγος Ε/e' δεν είναι χρήσιµος 
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Σχήμα   12.   Υπερηχοκαρδιογραφική   εκτίμηση   των   πιέσεων   πλήρωσης   σε   ασθενείς   με   μειωμένο   και  
φυσιολογικό   κλάσμα   εξώθησης  (ΚΕ )   της  αριστερής   κοιλίας  (ΑΚ )   με   βάση   τις  συστάσεις   των  ASE   και  ESE  
(¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi J Am Soc Echocardiogr 2009;22(2):107-33)
Σχήμα  13.  Ταξινόμηση   της  βαρύτητας  της  διαστολικής  δυσλειτουργίας  με  βάση  τις  συστάσεις  των  ASE  και  
ESE  (¶ÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ ·πfi J Am Soc Echocardiogr 2009;22(2):107-33)
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στην  εκτίµηση των πιέσεων πλήρωσης και επιπλέον παράµετροι πρέπει να προσδιοριστούν. 
Σύµφωνα µε πρόσφατες δηµοσιεύσεις, σε ασθενείς µε φυσιολογικό ΚΕ της ΑΚ και χωρίς 
τµηµατικές διαταραχές τοιχωµατικής κινητικότητας ο λόγος E/e' από την πλάγια θέση έχει 
καλύτερη συσχέτιση µε τις πιέσεις πλήρωσης και τις αιµοδυναµικές παραµέτρους της ακαµψίας της 
ΑΚ που προκύπτουν επεµβατικά 209,215. Επίσης, ο λόγος Ε/e' δεν είναι αξιόπιστος για την εκτίµηση 
των πιέσεων πλήρωσης σε φυσιολογικά άτοµα (χωρίς ιστορικό καρδιακής νόσου, φυσιολογική 
δοµικά και λειτουργικά καρδιά) γιατί το e' όπως ήδη ειπώθηκε επηρεάζεται από το προφορτίο σε 
αυτά τα άτοµα, σε ασθενείς µε σοβαρή ασβέστωση της µιτροειδούς, µε µιτροειδική στένωση, µε 
χειρουργικά τοποθετηµένο δακτύλιο στη µιτροειδή και µε προσθετικές βαλβίδες καθώς και σε 
ασθενείς µε µέτρια προς σοβαρή ανεπάρκεια µιτροειδούς 202. Στα Σχήµατα 12 και 13 
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Πίνακας   18.   Ταξινόμηση   διαστολικής   δυσλειτουργίας   με   βάση   τα   Doppler   υπερηχοκαρδιογραφικά  
ευρήματα
Φυσιολογική
Ήπια
(Διαταραχή  Χάλασης)
Μέτρια
(Ψευδοφυσιολογική)
Σοβαρή
(Αναστρέψιμη  
περιοριστική)
Σοβαρή  
(μη  αναστρέψιμη  
περιοριστική)
Χάλαση  ΑΚ Φυσιολογική ↓ ↓ ↓ ↓
Πίεση  Ακ Φυσιολογική Φυσιολογική ↑ ↑↑ ↑↑↑
Ε/Α ≥0,8 <0,8 0,8-2 ≥2 ≥2
DT  (ms) <240 >240 160-200 <160 <160
ΔE/A  Valsalva <0,5 <0,5 ≥0,5 ≥0,5 <0,5
IVRT(ms) 70-90 >90 <90 <70 <70
e'  διαφραγματικό  (cm/s) ≥8 <8 <8 <8 <8
e'  πλάγιο  (cm/s) ≥10 <10 <10 <10 <10
E/e'  διαφραγματικό <8 <8 ≥8-14 ≥15 ≥15
E/e'  πλάγιο <8 <8 ≥8-11 ≥12 ≥12
E/e'  μέσος  όρος <8 <8 ≥8-12 ≥13 ≥13
S/D >1 >1 <1 <1 <1
PVA  (cm/s) <30 <30 >35 >35 >35
PV  Α-A  (ms) <30 <30 ≥30 ≥30 ≥30
™ËÌÂ›ˆÛË: ΑΚ: ·ÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏ›·, ΑÎ: ·ÚÈÛÙÂÚfi˜ ÎfiÏπÔ˜, DT: χÚfiÓÔ˜ ÂπÈ‚Ú¿‰˘ÓÛË˜ πÚÒÈÌË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÚÔ‹˜, IVRT: 
χÚfiÓÔ˜ ÈÛÔÁÎˆÙÈÎ‹˜ χ¿Ï·ÛË˜, S/D: ÏfiÁÔ˜ Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹˜ πÚÔ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ Ù·χ‡ÙËÙ·˜ ÚÔ‹˜ πÓÂ˘ÌÔÓÈÎÒÓ ÊÏÂ‚ÒÓ, PVA: 
Ù·χ‡ÙËÙ· ·Ó¿ÛÙÚÔÊÔ˘ ‰È·ÛÙÔÏÈÎÔ‡ Î‡Ì·ÙÔ˜ Α ÚÔ‹˜ πÓÂ˘ÌÔÓÈÎÒÓ ÊÏÂ‚ÒÓ, PVA-A: χÚÔÓÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ ‰È¿ÚÎÂÈ·˜ 
·Ó¿ÛÙÚÔÊÔ˘ Α ÚÔ‹˜ πÓÂ˘ÌÔÓÈÎÒÓ ÊÏÂ‚ÒÓ Î·È Α ‰È·ÌÈÙÚÔÂÈ‰ÈÎ‹˜ ÚÔ‹˜
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παρουσιάζονται οι αλγόριθµοι για την εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας σε ασθενείς µε 
µειωµένο και διατηρηµένο ΚΕ της ΑΚ και την  ταξινόµηση της βαρύτητας της διαστολικής 
δυσλειτουργίας σύµφωνα µε τις συστάσεις των ASE και ESE 202. Επίσης, στον Πίνακα 18 
παρουσιάζεται η ταξινόµηση της διαστολικής δυσλειτουργίας µε βάση τους υπερηχοκαρδιογρα-
φικούς δείκτες. 
¡ÂfiÙÂÚÂ˜ ÙÂχÓÈÎ¤˜ ÁÈ· ÙËÓ ÂÎÙ›ÌËÛË ÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
Η απεικόνιση της µυοκαρδιακής παραµόρφωσης µε τεχνικές TDI ή speckle tracking µπορεί 
να εκτιµήσει την  µυοκαρδιακή σύσπαση και χάλαση στο επίµηκες (longitudinal), ακτινικό (radial) 
και κυκλοτερές (circumferential) επίπεδο. Μελέτες σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ µε τη χρήση της 
τεχνικής της απεικόνισης της παραµόρφωσης έδειξαν µειωµένη συστολική παραµόρφωση και στα 
τρία επίπεδα (επίµηκες, ακτινικό και κυκλοτερές), υποστηρίζοντας την υπόθεση ότι η συστολική 
λειτουργία είναι επηρεασµένη και στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, ενώ νεότερα δεδοµένα προτείνουν 
ότι η σφαιρική συστολική παραµόρφωση (global strain) θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί για τη 
διάκριση µεταξύ ασθενών µε ασυµπτωµατική διαστολική δυσλειτουργία και ΚΑδΚΕ 15,18,184.
Επίσης, σύµφωνα µε πρόσφατη µελέτη, φαίνεται να υπάρχει µια αντίστροφη συσχέτιση του 
σφαιρικού διαστολικού ρυθµού παραµόρφωσης της ΑΚ κατά την ισογκωτική χάλαση (SRIVR) και 
του «τ» (της χρονικής σταθεράς της χάλασης της ΑΚ), καθιστώντας τον ως δείκτη χάλασης της ΑΚ, 
ενώ ο λόγος E/SRIVR παρουσιάζει µια θετική συσχέτιση µε την πίεση ενσφηνώσεως των 
πνευµονικών τριχοειδών µε τιµή του λόγου >236 να σχετίζεται µε πίεση >15 mmHg µε ευαισθησία 
100% και ειδικότητα 78% 181. 
Τέλος, η συστροφή και η αποσυστροφή της ΑΚ είναι σηµαντικοί παράγοντες που 
επηρεάζουν τις πιέσεις πλήρωσης αυτής. Η συστροφή οφείλεται στο άθροισµα των αντίθετων 
περιστροφών της βάσης και της κορυφής της καρδιάς κατά την κοιλιακή συστολή και αποτελεί µια 
διαδικασία κατά την οποία αποθηκεύεται ενέργεια κατά τη συστολή και αυξάνεται η ελαστική 
επαναφορά κατά την πρώιµη διαστολή, ώστε να ενισχύεται η διαστολική αποσυστροφή και η 
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αρνητική κλίση πίεσης µεταξύ Ακ και ΑΚ, οδηγώντας στην πρώιµη παθητική πλήρωση της ΑΚ 92. 
Επίσης, η συστροφή της ΑΚ φαίνεται να έχει καθοριστικό ρόλο στη φυσιολογική συστολική 
λειτουργία και η διαστολική αποσυστροφή συνεισφέρει στην πλήρωση της ΑΚ µέσω της 
δηµιουργίας συνθηκών αναρρόφησης. Θεωρείται ότι η µείωση της αποσυστροφής της ΑΚ µε 
εξασθένιση ή απώλεια της διαστολικής αναρρόφησης συµµετέχουν στη διαστολική δυσλειτουργία 
στο νοσούν µυοκάρδιο. Επίσης, η συστροφή και αποσυστροφή της ΑΚ είναι αυξηµένες σε ασθενείς 
µε πρώιµη διαστολική δυσλειτουργία παρά τη διαταραχή της χάλασης και είναι πιθανό να 
αποτελούν αντιρροπιστικό µηχανισµό για την  απώλεια της επιµήκους απόδοσης που παρατηρείται 
στους ασθενείς µε διαστολική δυσλειτουργία και ΚΑδΚΕ 227.
Συνεπώς, η συστροφή και η αποσυστροφή µπορεί να προσφέρει πρώιµες πληροφορίες 
διαταραγµένης διαστολικής λειτουργίας που προηγούνται εκείνων που ανιχνεύονται µε τις 
παραδοσιακές Doppler τεχνικές. Προς το παρόν δε συνιστώνται ως εξετάσεις ρουτίνας και 
επιπλέον µελέτες απαιτούνται για να προσδιορίσουν το ρόλο τους στην  εκτίµηση της διαστολικής 
λειτουργίας στην κλινική πράξη 203. 
¢È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ‰ÔÎÈÌ·Û›· ÊfiÚÙÈÛË˜
Ένας αριθµός ασθενών µε διαστολική δυσλειτουργία εµφανίζει συµπτώµατα κατά την 
άσκηση λόγω της προκαλούµενης αύξησης των  πιέσεων  πλήρωσης που απαιτούνται στην  άσκηση 
για να διατηρηθεί ικανοποιητική η πλήρωση της ΑΚ και ο όγκος παλµού, γι' αυτό και είναι 
σηµαντικό να εκτιµάται η ανταπόκριση των πιέσεων πλήρωσης της ΑΚ στην άσκηση 228. 
Για την  εκτίµηση των πιέσεων  πλήρωσης στην άσκηση εκτελείται διαστολική 
υπερηχοκαρδιογραφική δοκιµασία φόρτισης (µε άσκηση ή φαρµακευτικά µε έγχυση 
δοβουταµίνης), µε τον πιο συχνά µη επεµβατικό δείκτη που χρησιµοποιείται να είναι ο λόγος Ε/e' 
και πιο συγκεκριµένα οι µεταβολές του κατά τη φόρτιση. Έτσι, ενώ σε άτοµα µε φυσιολογική 
χάλαση οι ταχύτητες E και e' αυξάνονται αναλογικά µε αποτέλεσµα να διατηρείται σταθερός ο 
λόγος E/e', σε ασθενείς µε διαστολική δυσλειτουργία παρατηρείται µια προοδευτική αύξηση της 
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ταχύτητας e' στην άσκηση που είναι µικρότερη από εκείνη της ταχύτητας E ώστε ο λόγος E/e' να 
αυξάνεται 229,230. Η αξιοπιστία του λόγου E/e' στην εκτίµηση των πιέσεων πλήρωσης στην άσκηση 
ελέγχθηκε και σε µια µελέτη που αφορούσε αιµοδυναµική καταγραφή µετά από καρδιακό 
καθετηριασµό παράλληλα µε την Doppler υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη 231.
Η διαστολική υπερηχοκαρδιογραφική δοκιµασία φόρτισης είναι χρήσιµη σε ασθενείς µε 
ανεξήγητη δύσπνοια που παρουσιάζουν ήπια διαστολική δυσλειτουργία και φυσιολογικές πιέσεις 
πλήρωσης σε ηρεµία. Παρόλα αυτά δεν συστήνεται ως εξέταση ρουτίνας κυρίως λόγω των 
περιορισµών που παρουσιάζει ιδιαίτερα σε ασθενείς µε τµηµατικές διαταραχές τοιχωµατικής 
κινητικότητας, µιτροειδική βαλβιδοπάθεια και κολπική µαρµαρυγή 202.
ΑÚÈÛÙÂÚfi˜ ÎfiÏπÔ˜
Ο Ακ έχει ανώµαλο κυβοειδές σχήµα και υποδέχεται µέσω των πνευµονικών φλεβών το 
αίµα από τη δεξιά κοιλία αφού πρώτα διέλθει από τους πνεύµονες. Η πίεση του είναι χαµηλή (5-10 
mmHg) και αντιστοιχεί στη φυσιολογική τελοδιαστολική πίεση της ΑΚ και η λειτουργία του 
διακρίνεται σε 3 φάσεις: 
• την συστολική πλήρωση ή φάση εναποθήκευσης (reservoir), που αντιστοιχεί χρονικά στην 
κοιλιακή συστολή και την ισογκοτική χάλαση όταν  οι κολποκοιλιακές βαλβίδες είναι 
κλειστές και οι κόλποι διατείνονται υποδεχόµενοι τη ροή του αίµατος από τις πνευµονικές 
φλέβες
• την διαστολική πλήρωση ή φάση παθητικής κένωσης (conduit), που αρχίζει µε την 
διάνοιξη των κολποκοιλιακών βαλβίδων και τελειώνει πριν την σύσπαση του κόλπου και
• την κολπική συστολή ή φάση ενεργητικής κένωσης (pump), που αντιστοιχεί χρονικά στο 
τέλος της διαστολής και συντελεί στην διατήρηση ικανοποιητικού τελοδιαστολικού όγκου 
στην ΑΚ 232.
Η εκτίµηση του µεγέθους, του όγκου αλλά και της λειτουργικότητας του Ακ φαίνεται να 
έχει σηµαντική σηµασία στην αξιολόγηση της διαστολικής λειτουργίας, διότι έχει παρατηρηθεί µια 
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σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της αναδιαµόρφωσης του Ακ και των υπερηχοκαρδιογραφικών 
δεικτών και αυτής. Ειδικά το µέγεθος του Ακ θεωρείται ως δείκτης χρόνια αυξηµένων πιέσεων 
πλήρωσης της ΑΚ και µπορεί να χρησιµοποιηθεί ως µια από τις παραµέτρους για να υποστηρίξει τη 
διάγνωση της ΚΑδΚΕ 233. 
Έτσι, σε απουσία µιτροειδικής βαλβιδοπάθειας ή κολπικής αρρυθµίας η διάταση ή/και η 
µείωση της συσπαστικότητας του Ακ σχετίζονται µε αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης, ενώ ο 
φυσιολογικός σε µέγεθος και υπερκινητικός Ακ σχετίζεται µε µειωµένη πρώιµη πλήρωση και 
διαταραχή της χάλασης. Πιο αναλυτικά, σε διαταραχή χάλασης της ΑΚ παρατηρείται χαµηλότερη 
πρώιµη διαστολική κολποκοιλιακή κλίση πίεσης και µια µείωση του όγκου της φάσης της 
παθητικής κένωσης, ενώ οι φάσεις της εναποθήκευσης και σύσπασης ενισχύονται ώστε να 
διατηρήσουν βέλτιστο τον τελοδιαστολικό όγκο και φυσιολογικό τον όγκο παλµού 234.
Η µέτρηση του όγκου του Ακ είναι εύκολα εφικτή και αξιόπιστη στις περισσότερες 
υπερηχοκαρδιογραφικές µελέτες, µε πιο ακριβείς τις µετρήσεις που λαµβάνονται από τις κορυφαίες 
τοµές των 4 και 2 κοιλοτήτων 198. Δεδοµένα από µελέτες παρατήρησης σε ασθενείς χωρίς ιστορικό 
κολπικής µαρµαρυγής ή σηµαντικής βαλβιδοπάθειας έδειξαν  ότι όγκος Ακ προσαρµοσµένος την 
επιφάνεια σώµατος ≥34 ml/m2 αποτελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα θανάτου, ΚΑ, 
κολπικής µαρµαρυγής και ισχαιµικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 235. 
Εντούτοις πρέπει να αναγνωριστεί ότι διάταση του Ακ παρατηρείται και σε καταστάσεις µε 
βραδυκαρδία, διάταση και των τεσσάρων κοιλοτήτων, αναιµία, καταστάσεις υψηλής παροχής, 
κολπικής µαρµαρυγής ή πτερυγισµού και σηµαντικής µιτροειδικής βαλβιδοπάθειας απουσία 
διαστολικής δυσλειτουργίας, ενώ συχνά παρατηρείται σε αθλητές υψηλών επιδόσεων απουσία 
καρδιαγγειακής νόσου 202. Τέλος, στον Πίνακα 19 παρουσιάζονται συγκριτικά τα πλεονεκτήµατα 
και οι περιορισµοί των διαφόρων υπερηχοκαρδιογραφικών  δεικτών για την εκτίµηση της 
διαστολικής λειτουργίας.
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Πίνακας  19.  Σημαντικότεροι  υπερηχοκαρδιογραφικοί  δείκτες  για  την  εκτίμηση  της  διαστολικής  
λειτουργίας  (πÚÔÛ·ÚÌÔÛÌ¤ÓÔ˜ ·πfi J Am Coll Cardiol. 2008;51(7)679-89)
Υπερηχοκαρδιογραφικοί  
δείκτες
Πλεονεκτήματα Περιορισμοί
Διαμιτροειδική  ροή
ñ Ε‡ÎÔÏË Î·Ù·ÁÚ·Ê‹ ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜ 
·ÛıÂÓÂ›˜
ñ ¢È·ÁÓˆÛÙÈÎ¤˜ Î·È πÚÔÁÓˆÛÙÈÎ¤˜ 
πÏËÚÔÊÔÚ›Â˜
ñ ÂÍ¿ÚÙËÛË ·πfi πÚÔÊÔÚÙ›Ô, ÛËÌÂ›Ô Ï‹„Ë˜ 
ÙÔ˘ ‰Â›ÁÌ·ÙÔ˜ fiÁÎÔ˘ Î·È ËÏÈÎ›·
ñ ‰‡ÛÎÔÏË Ë ·Ó¿Ï˘ÛË ÛÂ Κª, Ù·χ˘Î·Ú‰›· ‹ 
‚ËÌ·ÙÔ‰ÔÙÔ‡ÌÂÓÔ Ú˘ıÌfi
Ιστικό  Doppler  
(λόγος  E/e')
ñ Κ·Ù·ÁÚ·Ê‹ ÛχÂ‰fiÓ ÛÂ fiÏÔ˘˜ ÙÔ˘˜ 
·ÛıÂÓÂ›˜
ñ ¢ÂÓ ÂπËÚÂ¿˙ÂÙ·È ·πfi πÚÔÊÔÚÙ›Ô ‹ 
Κ™
ñ πÚÒÈÌÔ˜ ‰Â›ÎÙË˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ 
‰˘ÛÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜
ñ πÚÔÁÓˆÛÙÈÎ¤˜ πÏËÚÔÊÔÚ›Â˜
ñ ‚ÔËı¿ ÛÙË ‰È·ÊÔÚÈÎ‹ ‰È¿ÁÓˆÛË 
·πfi ÙËÓ Û˘ÌπÈÂÛÙÈÎ‹ πÂÚÈÎ·Ú‰›ÙÈ‰·
ñ ÂπËÚÂ¿˙ÂÙ·È ·πfi ÙÌËÌ·ÙÈÎ¤˜ ‰È·Ù·Ú·χ¤˜ 
ÙÔÈχˆÌ·ÙÈÎ‹˜ ÎÈÓËÙÈÎfiÙËÙ·˜ Î·È ÛÔ‚·Ú‹ 
ÌÈÙÚÔÂÈ‰Ôπ¿ıÂÈ·
ñ ·ÌÊÈ‚ÔÏ›Â˜ ÁÈ· ÙËÓ Î·Ï‡ÙÂÚË ı¤ÛË Ï‹„Ë˜ 
ÙÔ˘ Û‹Ì·ÙÔ˜ (‰È·ÊÚ·ÁÌ·ÙÈÎ‹, πÏ¿ÁÈ· ‹ 
Ì¤ÛÔ˜ fiÚÔ˜)
ñ ¢‡ÛÎÔÏË Ë ÂÚÌËÓÂ›· ÁÈ· ÙÈÌ¤˜ E/e’ ÌÂÙ·Í‡ 8 
Î·È 15
ñ ÏÈÁfiÙÂÚÔ ·ÍÈfiπÈÛÙÔ˜ ‰Â›ÎÙË˜ ÛÂ Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¿ 
¿ÙÔÌ· Î·È ·ÛıÂÓÂ›˜ ÌÂ ˘πÂÚÙÚÔÊÈÎ‹ ‹ 
‰È·Ù·ÙÈÎ‹ Ì˘ÔÎ·Ú‰ÈÔπ¿ıÂÈ·
IVRT
ñ ÂÎÙ›ÌËÛË ÙË˜ πÚÒÈÌË˜ Ê¿ÛË˜ ÙË˜ 
‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ πÂÚÈfi‰Ô˘
ñ ¢‡ÛÎÔÏË ÙÂχÓÈÎ¿ Ë Î·Ù·ÁÚ·Ê‹ ‰‡Ô 
Ê·ÈÓÔÌ¤ÓˆÓ ÛÙËÓ ›‰È· ÂÈÎfiÓ·
ñ χ·ÌËÏ‹ ·Ó·π·Ú·ÁˆÁÈÌfiÙËÙ·
ñ ÂÍ¿ÚÙËÛË ·πfi ÙÔ πÚÔÊÔÚÙ›Ô
Ροή  πνευμονικών  φλεβών
ñ Ë χÚÔÓÈÎ‹ ‰È·ÊÔÚ¿ (PV A dur - A dur) 
ÂÎÙÈÌ¿ ÙÈ˜ πÈ¤ÛÂÈ˜ πÏ‹ÚˆÛË˜
ñ ‰‡ÛÎÔÏË ÙÂχÓÈÎ¿ Ë Î·Ù·ÁÚ·Ê‹ ÛÂ 
ÔÚÈÛÌ¤ÓÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜
ñ ÂÍ¿ÚÙËÛË ·πfi ÙËÓ Κ™/ ·‰˘Ó·Ì›· Ì¤ÙÚËÛË˜ 
ÛÂ Κª
Ταχύτητα  εξάπλωσης  
μιτροειδικής  ροής
ñ χ·ÌËÏ‹ ·Ó·π·Ú·ÁˆÁÈÌfiÙËÙ·
ñ ÂÍ¿ÚÙËÛË ·πfi πÚÔÊÔÚÙ›Ô Î·È Ì¤ÁÂıÔ˜ ΑΚ
Όγκος  Ακ
ñ ÂÓ‰ÂÈÎÙÈÎfi˜ χÚÔÓ›ˆ˜ ·˘ÍËÌ¤ÓˆÓ 
πÈ¤ÛÂˆÓ πÏ‹ÚˆÛË˜
ñ πÚÔÁÓˆÛÙÈÎ¤˜ πÏËÚÔÊÔÚ›Â˜
ñ ·˘ÍËÌ¤ÓÔ˜ Î·È ÛÂ ¿ÏÏÂ˜ Î·Ù·ÛÙ¿ÛÂÈ˜ (π.χ. 
ÌÈÙÚÂÈ‰Ôπ¿ıÂÈ·, Κª, ·Ó·ÈÌ›·)
ñ ‰ÂÓ ÂπËÚÂ¿˙ÂÙ·È ·πfi ÙÈ˜ ÔÍÂ›Â˜ ÌÂÙ·‚ÔÏ¤˜ 
ÙˆÓ πÈ¤ÛÂˆÓ πÏ‹ÚˆÛË˜ 
Ανάλυση  παραμόρφωσης  
μυοκαρδίου
ñ ‰ÂÓ ÂπËÚÂ¿˙ÂÙ·È ·πfi ÙË ÁˆÓ›· 
Ï‹„Ë˜ ÙÔ˘ ‰Â›ÁÌ·ÙÔ˜
ñ χÚ‹ÛÈÌÔ˜ fiÙ·Ó Ô ÏfiÁÔ˜ Ε/Â’ Â›Ó·È 
ÌÂÙ·Í‡ 8 Î·È 15
ñ ÌÈÎÚfi˜ ·ÚÈıÌfi˜ ÌÂÏÂÙÒÓ
Διαστολική  δοκιμασία  
φόρτισης
ñ πÏËÚÔÊÔÚ›Â˜ ÁÈ· ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ 
ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›· Î·Ù¿ ÙËÓ πÚÔÛπ¿ıÂÈ·
ñ È‰È·›ÙÂÚ· χÚ‹ÛÈÌÔ˜ ÛÙÔ˘˜ ·ÛıÂÓÂ›˜ 
ÌÂ ·ÓÂÍ‹ÁËÙË ‰‡ÛπÓÔÈ· Î·È 
Ê˘ÛÈÔÏÔÁÈÎ¤˜ πÈ¤ÛÂÈ˜ πÏ‹ÚˆÛË˜ 
ÛÙËÓ ËÚÂÌ›·
ñ ÙÂχÓÈÎ¿ ‰‡ÛÎÔÏ‹ ÂÍ¤Ù·ÛË
ñ πÂÚÈ¤χÂÈ ÙÔ˘˜ πÂÚÈÔÚÈÛÌÔ‡˜ ÙÔ˘ TDI
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Σκοπός
Υπάρχει η άποψη ότι η ΚΑ αποτελεί µια οντότητα και δε µπορεί να διακριθεί σε συστολική 
(ΚΑµΚΑ) και διαστολική (ΚΑδΚΕ), ενώ υπάρχουν  ορισµένες µελέτες που έχουν  δείξει συστολική 
δυσλειτουργία στη διαστολική ΚΑ και διαστολική δυσλειτουργία σε συστολική ΚΑ 182,236-241. Για 
την υπερηχοκαρδιογραφική εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας, όπως ήδη αναφέρθηκε, έχουν 
προταθεί διάφοροι δείκτες, πολλοί από τους οποίους εξαρτώνται τόσο από τις συνθήκες φόρτισης 
της ΑΚ, όσο και την ηλικία του ασθενούς, τον  καρδιακό ρυθµό κ.ά. Το ιστικό Doppler και 
συγκεκριµένα ο λόγος E/e' φαίνεται να παρουσιάζει σηµαντικές συσχετίσεις µε τις πιέσεις 
πλήρωσης και να εξαρτάται σε µικρότερο βαθµό από το προφορτίο και την καρδιακή συχνότητα, 
ενώ η εύκολη τεχνικά καταγραφή του τον καθιστά χρήσιµο δείκτη στην κλινική πράξη. 
Σκοπός της µελέτης ήταν  η συγκριτική µελέτη µε υπερηχοκαρδιογραφικούς δείκτες της 
διαστολικής λειτουργίας µε τη χρήση παλµικού και ιστικού Doppler σε ασθενείς µε ΚΑ, τόσο µε 
διατηρηµένη, όσο και µε επηρεασµένη συστολική λειτουργία. Η µηδενική υπόθεση (H0) ήταν ότι οι 
ασθενείς µε ΚΑδΚΕ δε διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά στους υπερηχοκαρδιογραφικούς δείκτες 
της διαστολικής λειτουργίας ούτε στη βαρύτητα της διαστολικής δυσλειτουργίας σε σχέση µε τους 
ασθενείς µε ΚΑµΚΕ, ενώ η εναλλακτική υπόθεση (Η1) ήταν ότι οι ασθενείς των δύο ο µάδων 
διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά. 
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Μέθοδοι  και  Υλικό
Πληθυσμός  μελέτης
Τον πληθυσµό της µελέτης αποτέλεσαν 40 ασθενείς µε διαγνωσµένη ΚΑ, υπό 
φαρµακευτική αγωγή, χωρίς παρόξυνση και νοσηλεία τις τελευταίες 30 ηµέρες, που προσήλθαν 
στα εξωτερικά ιατρεία για τακτικό έλεγχο από τον Σεπτέµβριο του 2009 µέχρι και τον Ιούλιο του 
2010. Ανάλογα µε το εκτιµώµενο υπερηχοκαρδιογραφικά ΚΕΑΚ (διχοτόµος τιµή 45%) 
διακρίνονται δύο οµάδες. Η οµάδα Α (n = 20, 11 άντρες, ηλικίας 62,8 ± 7,4 ετών, ΚΕΑΚ = 52,4 ± 
5,7%) περιλαµβάνει εκείνους µε διατηρηµένο ΚΕΑΚ (>45%) και η ο µάδα Β (n=20, 15 άντρες, 
ηλικίας 63,3 ± 7,8 ετών, ΚΕΑΚ = 28,5 ± 5,8%) περιλαµβάνει εκείνους µε επηρεασµένο ΚΕΑΚ 
(<45%). Την ο µάδα ελέγχου (οµάδα C) αποτελούν 20 εθελοντές (11 άντρες, 57,8 ± 9,7 ετών, 
ΚΕΑΚ = 63,1 ± 7,1%) χωρίς διαγνωσµένη ΚΑ και χωρίς συµπτώµατα ή/και σηµεία καρδιακής 
ανεπάρκειας.
Κριτήρια  εισόδου  και  αποκλεισμού
Για τη συµµετοχή στη µελέτη οι ασθενείς έπρεπε να έχουν διαγνωστεί µε ΚΑ σύµφωνα µε 
τις κατευθυντήριες οδηγίες της ESC και να παραµένουν σε σταθερή λειτουργική κατάσταση και σε 
τάξη NYHA I-III για τουλάχιστον 30 ηµέρες. Για τη διάγνωση της ΚΑ σύµφωνα µε τις 
κατευθυντήριες οδηγίες της ESC, οι ασθενείς πρέπει να παρουσιάζουν τυπικά συµπτώµατα και 
σηµεία ΚΑ και ελαττωµένο ΚΕΑΚ (ΚΑµΚΕ) ή διατηρηµένο ΚΕΑΚ αλλά µη διατεταµένη 
αριστερή κοιλία µε ευρήµατα δοµικής καρδιοπάθειας ή/και διαστολικής δυσλειτουργίας (ΚΑδΚΕ) 
2. Σύµφωνα µε την ESC για την ΚΑµΚΕ απαιτείται ΚΕ ≤35% και για την ΚΑδΚΕ ≥50%, ενώ ΚΕ 
35-50% θεωρείται γκρίζα ζώνη. Για να αποφευχθεί η τριχοτόµηση των  ασθενών του δείγµατος µε 
βάση την παραπάνω παραδοχή που θα δυσκόλευε την στατιστική ανάλυση, προτιµήθηκε ο 
διαχωρισµός των ασθενών µε ΚΑ σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ όταν το ΚΕ ήταν ≥45% και σε ασθενείς 
µε ΚΑµΚΕ όταν το ΚΕ ήταν  <45%, διαχωρισµός δόκιµος σε πλήθος µελετών στη βιβλιογραφία 
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14,104,242-247. 
Επίσης, στους ασθενείς µε διαγνωσµένη ΚΑ συµπεριλαµβάνονται και εκείνοι που είχαν 
ιστορικό καρδιογενούς πνευµονικού οιδήµατος, που για τον ορισµό του απαιτούνταν δύο από τα 
ακόλουθα τρία κριτήρια: αναπνευστική δυσχέρεια, ταχύπνοια και ορθόπνοια αιφνίδιας έναρξης, 
υγροί ρόγχοι σε τουλάχιστον τα ⅔ των πνευµονικών πεδίων στην ακρόαση των πνευµόνων και 
διάχυτες κυψελιδικές διηθήσεις στην ακτινογραφία θώρακα. Επιπλέον , θα πρέπει να 
κατοχυρώνεται ο καρδιογενής χαρακτήρας του πνευµονικού οιδήµατος από το προηγούµενο 
ιστορικό καρδιακής νόσου ή ενδείξεις οξέος καρδιολογικού συµβάµατος 16. 
Κριτήρια αποκλεισµού από τη µελέτη αποτέλεσαν η νοσηλεία για οξέα στεφανιαία 
σύνδροµα κατά το τελευταίο τρίµηνο ή για παρόξυνση της ΚΑ τις τελευταίες 30 ηµέρες, η 
παρουσία ταχυαρρυθµιών, όπως η κολπική µαρµαρυγή, ο κολπικός πτερυγισµός, η φλεβοκοµβική 
ταχυκαρδία, η διαγνωσµένη υπερτροφική αποφρακτική ή περιοριστική µυοκαρδιοπάθεια, η µη 
καρδιακής αιτιολογίας πνευµονική υπέρταση, η παρουσία µέτριου ή σοβαρού βαθµού στένωσης 
και ανεπάρκειας της µιτροειδούς ή της αορτικής βαλβίδας, καθώς και οι καταστάσεις που 
προκαλούν αιµοδυναµική αστάθεια, όπως πυρετός, αναιµία, υπογκαιµία, αφυδάτωση. Επίσης, η 
χαµηλή ποιότητα στη λήψη της υπερηχοκαρδιογραφικής εικόνας καθώς και η άρνηση του ασθενή 
για συµµετοχή στη µελέτη.
Παράμετροι  μέτρησης  και  διαδικασία  λήψης  των  μετρήσεων
Σε κάθε ασθενή καταγράφηκαν  σε ειδικό έντυπο όλα τα δεδοµένα που αφορούν τόσο 
µετρήσεις κλινικών και εργαστηριακών παραµέτρων καθώς και στοιχεία του ιστορικού και της 
κλινικής εξέτασης, για περαιτέρω επεξεργασία και στατιστική ανάλυση τους.
Πιο συγκεκριµένα στην φόρµα καταγράφονται τα ακόλουθα
• Τα στοιχεία του ασθενή, η ηµεροµηνία εξέτασης, η οµάδα καθώς και τα 
σωµατοµετρικά του χαρακτηριστικά (βάρος, ύψος, οι δείκτες µάζας και επιφάνειας σώµατος)
• Το ιστορικό και οι παράγοντες κινδύνου (Υπέρταση, Σακχαρώδης διαβήτης, Στεφανιαία 
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νόσος, Κάπνισµα, Δυσλιπιδαιµία)
• Η φαρµακευτική αγωγή που λάµβανε ο ασθενής 
• Τα ευρήµατα της κλινικής εξέτασης και η ταξινόµηση της λειτουργικής κατάστασης 
κατά NYHA
• Η αρτηριακή πίεση (συστολική και διαστολική) και η καρδιακή συχνότητα
• Τα ευρήµατα από τον ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο
• Τα ευρήµατα από τον υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο
• Οι αιµατολογικές και βιοχηµικές παράµετροι 
Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε αιµοληψία από τη βραχιόνιο φλέβα των ασθενών, σε 
ύπτια θέση, τις πρωινές ώρες (8-10 π.µ.) και µετά από 12ωρη νηστεία, για τον προσδιορισµό 
αιµατολογικών και βιοχηµικών παραµέτρων. Η ανάλυση των δειγµάτων αίµατος έγινε στα 
εργαστήρια του Π. Γ. Ν. Λάρισας και προσδιορίστηκαν ο αιµατοκρίτης (Ht), η κρεατινίνη (Cr), 
ηλεκτρολύτες (K, Na), τρανσαµινάσες (SGOT, SGPT), λιπίδια (Cholesterol, HDL, LDL, TGL), 
CRP και BNP.
Επίσης, όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχο. Η µελέτη 
πραγµατοποιήθηκε µε τη συσκευή υπερήχων iE33 (Philips, The Netherlands). Όλες οι λήψεις και οι 
µετρήσεις έγιναν από τον ίδιο εξεταστή σύµφωνα µε τις συστάσεις της ASE και της ESE. Πιο 
συγκεκριµένα, η υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη περιελάµβανε:
• Μελέτη δύο διαστάσεων 
Με τη µελέτη δύο διαστάσεων προσδιορίστηκαν η διαµέτρος της αορτής και του αριστερού 
κόλπου, η διαστολική και συστολική διάµετρος της ΑΚ, οι διαστάσεις του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος και του οπίσθιου τοιχώµατος κατά τη συστολή και τη διαστολή καθώς και 
υπολογίστηκαν το ΚΕ, η µάζα και το κλάσµα βράχυνσης της ΑΚ. 
Ο προσδιορισµός του κλάσµατος εξώθησης έγινε µε βάση την ογκοµετρική µέθοδο του 
Simpson από τις τοµές των τεσσάρων και των δύο κοιλοτήτων από την κορυφαία θέση, ενώ ο 
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προσδιορισµός του όγκου του αριστερού κόλπου µετά από µέτρηση της επιφάνειας του αριστερού 
κόλπου σε τοµή τεσσάρων  κοιλοτήτων  (Α1) και σε τοµή δύο κοιλοτήτων (Α2) από την κορυφαία 
θέση και της απόστασης από το µέσο του µιτροειδικού δακτυλίου µέχρι το ανώτερο τοίχωµα του 
αριστερού κόλπου (L1, L2) στις παραπάνω τοµές και σύµφωνα µε τον τύπο: LA volume = 
(0.85*A1*A2)/L, όπου L το µικρότερο εκ των L1, L2 198.
Για την εκτίµηση της µάζας της ΑΚ µε βάση τον τύπο των Devereux και Reichek.: Μάζα 
ΑΚ = 0.8 x (1.04 x (ΤΔΑΚ+ ΠΟΤΔ + ΠΜΚΔ)3 – (ΤΔΑΚ)3)) + 0.6, όπου ΤΔΑΚ= τελοδιαστολική 
διάµετρος ΑΚ, ΠΟΤΔ= πάχος οπίσθιου τοιχώµατος στην τελοδιαστολή και ΠΜΚΔ= πάχος 
µεδοκοιλιακού διαφράγµατος στην τελοδιαστολή 198,248.
Οι όγκοι της ΑΚ και του Ακ καθώς και η µάζα της ΑΚ διορθώθηκαν µε βάση την επιφάνεια 
σώµατος του εξεταζόµενου (BSA).
• Μελέτη Doppler για την εκτίµ ηση της διαστολικής λειτουργίας που θα 
περιλαµβάνει:
Παλµικό Doppler 
Στο σηµείο µεταξύ και άνω των  γλωχίνων της µιτροειδούς, κατά τη διάρκεια της διαστολής, 
τοποθετήθηκε δείγµα όγκου 1-3 χιλιοστά για τη λήψη της διαµιτροειδικής ροής και τον 
προσδιορισµό των µέγιστων ταχυτήτων των  κυµάτων Ε και Α καθώς και των χρονικών 
διαστηµάτων DT, IVRT και της διάρκειας του κύµατος Α (A dur). Επίσης, δείγµα όγκου 
τοποθετήθηκε 1-2 εκατοστά µέσα στις πνευµονικές φλέβες για τον προσδιορισµό των  µέγιστων 
ταχυτήτων των κυµάτων PV S, PV D και PV Α και της χρονικής διάρκειας του κύµατος Α (PV A 
dur). Όλες οι µετρήσεις έγιναν  στο τέλος της εκπνοής. Επιπλέον, προσδιορίστηκαν οι λόγοι Ε/Α, 
S/D και η χρονική διαφορά Ar-A dur. 
Ιστικό Doppler 
Δείγµα όγκου του παλµικού TDI 5 mm τοποθετήθηκε τόσο στη διαφραγµατική όσο και 
στην  πλάγια θέση του µιτροειδικού δακτυλίου και από την καταγραφή της κυµατοµορφής 
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προσδιορίστηκαν οι µέγιστες ταχύτητες των κυµάτων s', e' και a'.
Επίσης, προσδιορίστηκαν οι λόγοι Ε/e' lateral και septal, στην πλάγια και στη 
διαφραγµατική θέση του µιτροειδικού δακτυλίου, αντίστοιχα καθώς και ο µέσος όρος τους, E/e' 
average. 
Δοκιµασία Valsalva
Η δοκιµασία Valsalva εκτελείται κατά την βίαιη εκπνοή µε κλειστή τη µύτη και το στόµα 
και αποτελεί µια πολύπλοκη αιµοδυναµική διαδικασία που περιλαµβάνει τέσσερις φάσεις. Το 
προφορτίο της ΑΚ µειώνεται κατά τη δεύτερη φάση και τότε είναι δυνατή η διάκριση του 
φυσιολογικού από τον  ψευδοφυσιολογικό τύπο διαστολικής δυσλειτουργίας. Για την σωστή 
εκτέλεση της δοκιµασίας Valsalva από τους εξεταζόµενους χρησιµοποιήθηκε µανόµετρο 
συνδεδεµένο µε επιστόµιο και θεωρήθηκε επιτυχής όταν η πίεση κατά την εκπνοή προσέγγιζε ή 
ξεπερνούσε τα 40 mmHg 249. Οι ασθενείς που η πίεση κατά την εκπνοή δεν προσέγγιζε το 
παραπάνω όριο αποκλείστηκαν από την µελέτη. Σε κάθε ασθενή η δοκιµασία πραγµατοποιήθηκε 
τρεις φορές. Στην  πρώτη δοκιµασία καταγράφηκε µε παλµικό Doppler η διαµιτροειδική ροή και 
στις άλλες δύο µε ιστικό παλµικό Doppler οι διαστολικές ταχύτητες του µιτροειδικού δακτυλίου. 
Προσδιορίστηκαν οι µέγιστες ταχύτητες Ε, Α και e' από τη διαγραγµατική και πλάγια θέση κατά τη 
φάση ΙΙ της δοκιµασίας Valsalva. Στους ασθενείς που κατά τη δοκιµασία τα κύµατα Ε και Α της 
διαµιτροειδικής ροής παρουσίαζαν µια µικρή συγχώνευση (λόγω της ταχυκαρδίας που προκαλείται 
από τη δοκιµασία) η ταχύτητα του κύµατος Α προσδιορίστηκε αφαιρώντας την ταχύτητα του 
σηµείου συγχώνευσης (του Ε µε το Α) από τη µέγιστη ταχύτητα του κύµατος Α 250. Επιπλέον, 
προσδιορίστηκαν οι λόγοι Ε/Α, Ε/e' (πλάγια, διαφραγµατική, µέσος όρος ) κατά τη δοκιµασία 
Valsalva. 
Ταξινόµηση του τύπου διαστολικής λειτουργίας µε βάση τις νεότερες κατευθυντήριες 
οδηγίες από την ASE και την ESE: 
• Φυσιολογική, 
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• 1ου Βαθµού
• 2ου Βαθµού
• 3ου Βαθµού (βλέπε σχήµα 12, σελίδα 82)
Εγκρίσεις
Η παρούσα µελέτη εγκρίθηκε από τη Γενική Συνέλευση Ειδικής Σύνθεσης του Τµήµατος 
Ιατρικής του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας.
Επίσης, έγγραφη συγκατάθεση πάρθηκε από κάθε ασθενή για τη συµµετοχή του στη µελέτη 
σε ειδικό έντυπο συγκατάθεσης.
Στατιστική  ανάλυση
Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε το πακέτο SPSS 20. Πραγµατοποιήθηκε 
έλεγχος κανονικότητας των ποσοτικών µεταβλητών µε το τεστ του Kolmogorov-Smirnov. Στις 
µεταβλητές που ακολουθούσαν κανονική κατανοµή ελέγχθηκαν οι διαφορές µεταξύ των οµάδων  µε 
παραµετρικούς ελέγχους (one way ANOVA, independent sample t-test, paired t-test,) ενώ σε 
εκείνες που δεν την ακολουθούσαν µε αντίστοιχους µη παραµετρικούς ελέγχους (Kruskal-Wallis, 
Mann-Whitney, Wilcoxon). Οι post-hoc έλεγχοι στην ANOVA πραγµατοποιήθηκαν µε τη διόρθωση 
του Bonferroni. Οι διαφορές µεταξύ των οµάδων στις ποιοτικές µεταβλητές ελέγχθηκαν µε τεστ χ2. 
Έλεγχος συσχετίσεων πραγµατοποιήθηκε µε τον προσδιορισµό του συντελεστή r του Pearson.
Για τις συνεχείς µεταβλητές παρουσιάζονται οι µέσες τιµές και οι τυπικές αποκλίσεις για 
εκείνες που ακολουθούν  την κανονική κατανοµή, ενώ για εκείνες που δεν την ακολουθούν 
παρουσιάζονται οι διάµεσες τιµές και η 25η και η 75η εκατοστιαία θέση. Για τις ποιοτικές 
µεταβλητές προσδιορίστηκαν τα αντίστοιχα ποσοστά. Η στατιστική σηµαντικότητα ορίστηκε σε 
επίπεδο p ≤0,05.
-96-
Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
07/06/2020 15:21:30 EEST - 137.108.70.13
Αποτελέσματα
Βασικά  χαρακτηριστικά  των  ομάδων
Τα βασικά χαρακτηριστικά και των τριών οµάδων αναφέρονται στους Πίνακες 20 και 21.
Όπως παρατηρούµε, οι ο µάδες δε διέφεραν  σηµαντικά στην ηλικία και το ύψος, ενώ 
διαφορές εντοπίστηκαν στο σωµατικό βάρος µε τους ασθενείς της οµάδας της ΚΑδΚΕ να είναι 
βαρύτεροι από εκείνους της ΚΑµΚΕ και της ο µάδας ελέγχου (84,65 ±12,82 Kg έναντι 75,45 
±10,79 Kg, p=0,039). Επίσης, ο δείκτης µάζας σώµατος (BMI) και ο δείκτης επιφανείας σώµατος 
(BSA) διαφέρουν σηµαντικά µεταξύ των οµάδων µε τους ασθενείς της οµάδας της ΚΑδΚΕ να 
παρουσιάζουν µεγαλύτερο BMI και BSA στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε εκείνους της οµάδας 
ελέγχου, αλλά µη στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ. Επιπλέον, οι 
ασθενείς µε ΚΑδΚΕ παρουσιάζουν  σηµαντικά υψηλότερη συστολική και διαστολική ΑΠ σε σχέση 
µε τα άτοµα των άλλων δύο οµάδων.
Όσον αφορά το ιστορικό, οι ασθενείς της οµάδας της ΚΑδΚΕ σχεδόν στο σύνολό τους 
πάσχουν από αρτηριακή υπέρταση (90%), 50% από σακχαρώδη διαβήτη, 80% από δυσλιπιδαιµία 
και 25% από στεφανιαία νόσο σε αντίθεση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ που πάσχουν σε 
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Πίνακας  20.  Βασικά  χαρακτηριστικά  των  ομάδων  (ποσοτικά)
Ομάδα
Ελέγχου  (C)
Ομάδα
ΚΑδΚΕ  (A)
Ομάδα
ΚΑμΚΕ  (B)
p post  hoc  (p)  
Μεταβλητή
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
   C-A C-B A-B
Ηλικία  (έτη) 57,80 9,74 62,85 7,47 63,35 7,88 0,079
Ύψος  (cm) 167,65 6,04 166,60 6,78 165,10 6,75 0,469
Βάρος  (Kg) 71,65 10,24 84,65 12,82 75,45 10,79 0,002 0,002 0,882 0,039
BMI  (Kg/m2) 25,77
23,51 
27,28
28,65
27,22 
33,90
27,85
26,25 
28,65
0,004 0,001 0,050 0,102
BSA  (m2) 1,81
1,73 
1,93
1,98
1,82 
2,11
1,85
1,76 
1,92
0,011 0,006 0,449 0,021
SBP  (mmHg) 124,70 11,96 135,80 14,20 113,22 12,13 <0,001 0,025 0,019 <0,001
DBP  (mmHg) 73,15 14,59 80,65 12,27 67,25 14,38 0,010 0,254 0,518 0,008
HR  (bpm) 73,05 7,66 72,25 10,99 65,70 9,09 0,030 1,000 0,048 0,092
™ËÌÂ›ˆÛË: BMI: ‰Â›ÎÙË˜ Ì¿˙·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜, BSA: ‰Â›ÎÙË˜ ÂπÈÊ·ÓÂ›·˜ ÛÒÌ·ÙÔ˜, SBP: Û˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ 
π›ÂÛË, DBP: ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ·ÚÙËÚÈ·Î‹ π›ÂÛË, HR: Î·Ú‰·ÈÎ‹ Û˘χÓfiÙËÙ·
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σηµαντικά µεγαλύτερο ποσοστό από στεφανιαία νόσο (80%), σε σηµαντικά χαµηλότερο ποσοστό 
από αρτηριακή υπέρταση και δε διαφέρουν στην επίπτωση του σακχαρώδη διαβήτη και της 
δυσλιπιδαιµίας. Επίσης οι δύο ο µάδες της ΚΑ δε διαφέρουν στατιστικά σηµαντικά ως προς την 
λειτουργική κατάστασή τους όπως αυτή εκφράζεται από την ταξινόµηση κατά NYHA.
Τέλος, σχετικά µε τη φαρµακευτική αγωγή οι δύο οµάδες της ΚΑ δε διαφέρουν στατιστικά 
σηµαντικά ως προς τη λήψη αΜΕΑ ή ΑΥΑ, ΑΑ και στατινών, ενώ διαφορές εντοπίζονται στη λήψη 
ΒΒ, ΑΔΑ, διουρητικών και δακτυλίτιδας. Συγκεκριµένα όλοι οι ασθενείς µε ΚΑµΚΕ λαµβάνουν 
ΒΒ και διουρητικά ενώ κανείς δε λαµβάνει ΑΔΑ, ενώ αντίστοιχα για τους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 
55% λαµβάνει ΒΒ και διουρητικά και 30% δακτυλίτιδα ενώ κανείς δε λαµβάνει ΑΔΑ.
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Πίνακας  21.  Βασικά  χαρακτηριστικά  των  ομάδων  (ποιοτικά)
Ομάδα
Ελέγχου  (C)
Ομάδα
ΚΑδΚΕ  (A)
Ομάδα
ΚΑμΚΕ  (B) p*  
Φύλο
Άνδρες
Γυναίκες
11 (55%)
9 (45%)
11 (55%)
9 (45%)
15 (75%)
5 (25%)
0,185
Ιστορικό
Αρτηριακή  Υπέρταση 7 (35%) 18 (90%) 11 (55%) 0,013
Σακχαρώδης  Διαβήτης 4 (20%) 10 (50%) 11 (55%) 0,500
Στεφανιαία  Νόσο 0 5 (25%) 16 (80%) 0,001
PCI 0 4 (20%) 11 (55%) 0,024
CABG 0 1 (5%) 4 (20%) 0,171
Δυσλιπιδαιμία 4 (20%) 16 (80%) 16 (80%) 0,653
ΝΥΗΑ  τάξη
I 20 10 (50%) 8 (40%) 0,525
ΙΙ 0 8 (40%) 7 (35%) 0,744
ΙΙΙ 0 2 (10%) 5 (25%) 0,212
Φαρμακευτική  αγωγή
αΜΕΑ/ΑΥΑ 7 (35%) 19 (95%) 19 (95%) 0,667
ΒΒ 1 (5%) 11 (55%) 20 (100%) 0,001
ΑΔΑ 4 (20%) 6 (30%) 0 0,008
Δακτυλίτιδα 0 0 6 (30%) 0,008
Διουρητικά 2 (10%) 11 (55%) 20 (100%) 0,001
Αναστολείς  Αλδοστερόνης 0 2 (10%) 6 (30%) 0,114
Στατίνες 3 (15%) 14 (70%) 17 (85%) 0,225
™ËÌÂ›ˆÛË: * ÌÂÙ·Í‡ ÔÌ¿‰ˆÓ ÌÂ ΚΑ‰ΚΕ Î·È ÌÂ ΚΑÌΚΕ, ·ªΕΑ: ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ÌÂÙ·ÙÚÂπÙÈÎÔ‡ ÂÓ˙‡ÌÔ˘ 
·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜, ΑÀΑ : ·Ó·ÛÙÔÏÂ›˜ ˘πÔ‰Ôχ¤ˆÓ ·ÁÁÂÈÔÙÂÓÛ›ÓË˜ ΙΙ , µµ: ‚-·πÔÎÏÂÈÛÙ‹˜, Α¢Α: 
·πÔÎÏÂÈÛÙ¤˜ ‰È·‡ÏˆÓ ·Û‚ÂÛÙ›Ô˘
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Υπερηχοκαρδιογραφικά  ευρήματα  από  μελέτη  δύο  διαστάσεων
Από τα δεδοµένα της υπερηχοκαρδιογραφικής µελέτης παρατηρήθηκαν στατιστικά 
σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων όσον αφορά τις διαστάσεις και το πάχος των τοιχωµάτων 
της αριστερής κοιλίας, του κλάσµατος εξώθησης της αριστερής κοιλίας, το µέγεθος του αριστερού 
κόλπου και της αορτικής ρίζας. Η post hoc ανάλυση ανέδειξε πως οι ασθενείς της οµάδας ΚΑµΚΕ 
έχουν στατιστικά σηµαντικά αυξηµένες διαστάσεις και λεπτότερα τοιχώµατα της ΑΚ σε σχέση µε 
τους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, χωρίς όµως να διαφέρουν στατιστικά οι διαστάσεις και ο εκτιµώµενος 
όγκος του αριστερού κόλπου µεταξύ των δυο οµάδων (Πίνακας 22).
Πίνακας  22.  Υπερηχοκαρδιογραφικά  ευρήματα  από  τη  μελέτη  δύο  διαστάσεων  (2D)
Ομάδα  
Ελέγχου(C)
Ομάδα  
ΚΑδΚΕ  (Α)
Ομάδα  
ΚΑμΚΕ  (Β)
p post  hoc  (p)
Παράμετρος
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
   C-A C-B A-B
ΤΔΔΑΚ  mm 47,50
44,25 
50,00
51,50
48,25
58,75
61,00
59,00
65,00
<0,001 0,003 <0,001 <0,001
ΤΣΔΑΚ  mm 29,00
26,25
31,00
36,00
33,00
41,00
51,50
50,00
57,75
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001
ΚΒ 38,00 5,56 30,40 3,87 14,82 3,13 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
ΤΔΟΑΚ  ml 147,1
128,50
167,00
167,05
140,80
232,10
246,15
218,65
285,200
<0,001 0,036 <0,001 <0,001
ΤΣΟΑΚ  ml 54,4
43,30
62,40
82,80
68,02
111,20
173,90
142,35
224,12
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001
ΤΔΟΑΚml/m2 81,74
67,27
88,88
89,23
77,89
111,54
135,93
121,32
160,14
<0,001 0,099 <0,001 <0,001
Μάζα  ΑΚ  mg 137,46
124,73
150,14
226,37
181,99
292,40
224,20
174,55
241,37
<0,001 <0,001 <0,001 0,636
Μάζα  ΑΚ  mg/m2 75,24 13,50 122,91 41,34 121,47 37,10 <0,001 <0,001 <0,001 1,000
ΚΕΑΚ  % 63,10 7,10 52,40 5,70 28,50 5,80 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
ΜΚΔ  mm 9,00
8,00
10,00
12,00
9,25
12,00
8,50
7,00
10,00
<0,001 <0,001 0,371 <0,001
ΤΔΟΤΑΚ  mm 8,00
7,00
9,00
11,00
8,25
12,00
8,00
7,00
9,00
<0,001 <0,001 0,501 0,001
ΣΠΤ 34,17 5,40 40,06 7,40 27,01 5,42 <0,001 0,011 0,002 <0,001
Αορτική  Ρίζα  mm 30,45 2,92 32,83 3,59 32,90 3,49 0,038 0,087 0,073 1,000
Διάμετρος  Ακ  mm 35,50 3,87 47,00 7,05 46,55 7,70 <0,001 <0,001 <0,001 1,000
Όγκος  Ακ  ml 43,20 13,30 70,10 22,20 73,70 28,40 <0,001 0,001 <0,001 1,000
Διάμ.  Ακ  mm/m2 19,68 2,72 27,15 4,95 26,83 5,07 <0,001 <0,001 <0,001 0,757
Όγκος  Ακ  ml/m2 23,30 6,40 40,20 11,6 42,50 17,60 <0,001 <0,001 <0,001 0,901
™ËÌÂ›ˆÛË: ΑΚ: ·ÚÈÛÙÂÚ‹ ÎÔÈÏ›·, Α Î: ·ÚÈÛÙÂÚfi˜ ÎfiÏπÔ˜, Τ¢¢ΑΚ: ÙÂÏÔ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ‰È¿ÌÂÙÚÔ˜ ΑΚ , Τ™¢ΑΚ: 
ÙÂÏÔÛ˘ÛÙÔÏÈÎ‹ ‰È¿ÌÂÙÚÔ˜ ΑΚ , Κ µ: ÎÏ·ÛÌ·ÙÈÎ‹ ‚Ú¿χ˘ÓÛË, Τ¢ΟΑΚ : ÙÂÏÔ‰È·ÛÙÔÏÈÎfi˜ fiÁÎÔ˜ ΑΚ , Τ™ΟΑΚ: 
ÙÂÏÔÛ˘ÛÙÔÏÈÎfi˜ fiÁÎÔ˜ ΑΚ , ΚΕΑΚ : Κ Ï¿ÛÌ· ÂÍÒıËÛË˜ ΑΚ , ªΚ¢: ÌÂÛÔÎÔÈÏÈ·Îfi ‰È¿ÊÚ·ÁÌ·: Τ¢ΟΤΑΚ : 
ÙÂÏÔ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹ ‰È¿ÌÂÙÚÔ˜ ÔπÈÛı›Ô˘ ÙÔÈχÒÌ·ÙÔ˜ ΑΚ, ™¶Τ: ÛχÂÙÈÎfi π¿χÔ˜ ÙÔÈχÒÌ·ÙÔ˜ 
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Ευρήματα  από  τη  μελέτη  με  παλμικό  Doppler
Στις µετρήσεις µε το παλµικό Doppler, τόσο στη µιτροειδή βαλβίδα, όσο και στις 
πνευµονικές φλέβες, στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των οµάδων παρατηρήθηκαν στη 
διάρκεια του κύµατος Α, στις µέγιστες ταχύτητες των κυµάτων Ε και Α µετά από δοκιµασία 
Valsalva, στο IVRT, στις µέγιστες ταχύτητες των 
κυµάτων S, D, A, στο λόγο S/D και στη 
διάρκεια του κύµατος AR στις πνευµονικές 
φλέβες. Η post-hoc ανάλυση εντόπισε στατιστι-
κά σηµαντικά µικρότερη διάρκεια του κύµατος 
Α και µεγαλύτερη διάρκεια του IVRT καθώς και 
µικρότερη ταχύτητα του κύµατος S στην οµάδα 
ΚΑµΚΕ (Πίνακας 23 & Γράφηµα 1). 
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Πίνακας  23.  Ευρήματα  από  τη  μελέτη  με  παλμικό  Doppler
Ομάδα  
Ελέγχου  (C)
Ομάδα  
ΚΑδΚΕ  (Α)
Ομάδα  
ΚΑμΚΕ  (Β)
p post  hoc  (p)
Παράμετρος
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
   C-Α C-Β Α-Β
E 70,01 13,61 83,40 21,96 81,80 21,70 0,068
A 61,02 15,77 67,09 21,19 51,90 24,38 0,075
E/A 1,16
1,03
1,38
1,19
0,83
2,01
2,29
0,88
2,76
0,061
Διάρκεια  Α 135,00
128,25
141,50
150,00
142,00
179,25
122,50
112,00
136,00
<0,001 0,001 0,026 <0,001
E  Valsalva 50,41 13,58 71,10 20,41 72,85 20,84 <0,001 0,003 0,001 1,000
A  Valsalva 50,58 16,80 67,90 19,59 61,25 23,04 0,028 0,024 0,290 0,891
E/A  Valsalva 1,00
0,81
1,41
0,91
0,77
1,52
1,18
0,73
2,03
0,152
DT 214,80 37,90 202,20 37,50 182,80 66,90 0,128
IVRT 96,05 8,60 104,60 7,52 105,45 13,94 0,010 0,036 0,018 1,000
PV  S 61,00
43,50
72,50
49,00
38,50
60,50
38,00
32,50
45,00
<0,001 0,044 <0,001 0,008
PV  D 44,50
39,00
50,75
56,50
48,00
70,25
55,00
48,00
63,50
0,001 0,001 0,002 0,738
PV  A 24,50
123,25
30,75
33,00
32,00
39,00
33,00
29,50
39,50
<0,001 <0,001 0,001 0,925
Διάρκεια  PVA 144,20 30,79 181,00 47,42 151,15 39,10 0,011 0,015 0,026 0,062
S/D 1,37
0,91
1,56
0,81
0,63
1,22
0,67
0,49
0,85
<0,001 0,006 <0,001 0,063
Διάρκεια  PVA-Α 6,95 31,29 24,95 38,34 24,50 31,54 0,169
Γράφηµα 1. Κατανοµή λόγου Ε/Α στις ο µάδες της 
µελέτης. Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές 
διαφορές µεταξύ των οµάδων στον λόγο Ε/Α.
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Ευρήματα  από  τη  μελέτη  με  ιστικό  Doppler
Στις µετρήσεις µε το ιστικό doppler στο µιτροειδικό δακτύλιο τόσο στη διαφραγµατική όσο 
και στην πλάγια θέση παρατηρήθηκαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των  οµάδων  σε 
όλες τις µετρούµενες τιµές, µε εξαίρεση τη µεταβολή του e' (στη διαφραγµατική και στην πλάγια 
θέση του µιτρoειδικού δακτυλίου) µετά από δοκιµασία Valsalva. H post hoc ανάλυση εντόπισε 
σηµαντικά χαµηλότερη ταχύτητα του κύµατος 
s', τόσο στη διαφραγµατική όσο και στην  πλάγια 
θέση, καθώς και του κύµατος a' στην  πλάγια 
θέση στους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ σε σχέση µε 
τους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ. Επίσης, οι ασθενείς 
µε ΚΑδΚΕ παρουσίαζαν σηµαντικά χαµηλότερη 
ταχύτητα του κύµατος s στην πλάγια θέση του 
µιτροειδικού δακτυλίου σε σχέση µε τα άτοµα 
της οµάδας ελέγχου (Πίνακας 24).
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Πίνακας  24.  Ευρήματα  από  τη  μελέτη  με  ιστικό  Doppler
Ομάδα  
Ελέγχου  (C)
Ομάδα  
ΚΑδΚΕ  (Α)
Ομάδα  
ΚΑμΚΕ  (Β)
p post  hoc  (p)
Παράμετρος
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
   C-Α C-Β Α-Β
s'  πλάγιο 10,01 1,87 8,10 1,06 5,72 1,58 <0,001 0,001 <0,001 <0,001
e'  πλάγιο 12,00
9,17
13,57
6,05
5,00
8,22
5,00
4,00
7,75
<0,001 <0,001 <0,001 0,085
a'  πλάγιο 10,54 2,25 8,90 3,84 5,92 2,91 <0,001 0,289 <0,001 0,010
e'  πλάγιο  Valsalva 11,26
7,64
13,3
5,95
4,00
6,95
4,90
3,10
6,75
<0,001 <0,001 <0,001 0,162
s'  διαφραγματικό 8,06 1,57 7,33 0,93 5,71 1,99 <0,001 0,444 <0,001 0,005
e'  διαφραγματικό 8,35
6,40
9,91
5,27
4,00
6,95
4,64
3,37
6,03
<0,001 <0,001 <0,001 0,272
a'  διαφραγματικό 8,68
7,92
10,83
7,45
6,92
9,57
4,00
3,24
8,37
0,002 0,088 0,001 0,011
e'  διαφρ/κό  Vals 7,90 2,50 4,98 1,61 4,20 1,88 <0,001 <0,001 <0,001 0,696
Δe'  Vals  πλάγιο 0,055
-0,015
0,850
0,745
0,025
1,000
0,125
0,000
0,745
0,146
Δe'  Vals  διαφρ/κό 0,060
0,002
0,182
0,100
0,000
0,925
0,540
0,000
1,000
0,844
E/e'  πλάγιο 5,49
4,76
8,00
12,20
8,96
18,75
17,23
10,13
26,45
<0,001 <0,001 <0,001 0,110
E/e'  διαφραγματικό 8,74
6,28
10,31
13,21
11,1
21,15
18,61
12,49
25,21
<0,001 <0,001 0,001 0,194
E/e'  μέσος  όρος 7,03
5,49
8,03
12,60
9,84
21,12
18,63
11,13
24,20
<0,001 <0,001 <0,001 0,144
Γράφηµα 2. Κατανοµή λόγου Ε/e' µέσος όρος στις 
οµάδες της µελέτης. Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 
σηµαντικές διαφορές µεταξύ των ο µάδων ΚΑδΚΕ και 
ΚΑµΚΕ στο λόγο E/e' µέσος όρος.
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Ταξινόμηση  διαστολικής  δυσλειτουργίας
Οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ δε διέφεραν στατιστικά σηµαντικά ως προς την ταξινόµηση της 
βαρύτητας της διαστολικής δυσλειτουργίας σε σχέση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ, ενώ και οι δύο 
οµάδες της ΚΑ διέφεραν στατιστικά σηµαντικά σε σχέση µε την οµάδα ελέγχου (Πίνακας 25).
-102-
Πίνακας  25.  Ταξινόμηση  βαρύτητας  της  διαστολικής  λειτουργίας
Ομάδα  
Ελέγχου  (C)
Ομάδα  
ΚΑδΚΕ  (Α)
Ομάδα  
ΚΑμΚΕ  (Β)
Διαστολική  Λειτουργία ¡ (%) ¡ (%) ¡ (%)
Φυσιολογική 12 (60%) 0 0
1ου  Βαθμού 5 (25%) 9 (45%) 5 (25%)
2ου  Βαθμού 3 (15%) 5 (25%) 3 (15%)
3ου  Βαθμού 0 6 (30%) 12 (60%)
™ËÌÂ›ˆÛË: p<0,001 ÌÂÙ·Í‡ fiÏˆÓ ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ, p=0,190 ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ ΚΑ‰ΚΕ Î·È ΚΑÌΚΕ, p=0,001 
ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ ÂÏ¤ÁχÔ˘ Î·È ΚΑ‰ΚΕ, p<0,001 ÌÂÙ·Í‡ ÙˆÓ ÔÌ¿‰ˆÓ ÂÏ¤ÁχÔ˘ Î·È ΚΑÌΚΕ
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Ευρήματα  από  τις  εργαστηριακές  παραμέτρους
Τέλος, στον εργαστηριακό έλεγχο στατιστικά σηµαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν µεταξύ 
των οµάδων στις τιµές της Cr, του Νa και του BNP. Η post hoc ανάλυση ανέδειξε πως οι ασθενείς 
µε ΚΑµΚΕ έχουν στατιστικά σηµαντικά χαµηλότερα επίπεδα Νa και στατιστικά σηµαντικότερα 
υψηλότερα επίπεδα BNP σε σχέση µε εκείνους µε ΚΑδΚΕ (Πίνακας 26).
Πίνακας  26.  Εργαστηριακός  έλεγχος
Ομάδα  Ελέγχου
(C)
Ομάδα  ΚΑδΚΕ
(Α)
Ομάδα  ΚΑμΚΕ
(Β)
p post  hoc  (p)
Variable
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
Mean
Median
SD
(25th-75th)
   C-Α C-Β Α-Β
Ht  (%) 42,50
39,00
44,00
40,00
38,25
42,75
39
38,00
42,88
0,137
Cr  (mg/dl) 0,80 0,16 0,91 0,21 1,07 0,19 <0,001 0,179 <0,001 0,029
K  (mEq/l) 3,98 0,34 4,13 0,37 4,09 0,37 0,380
Na  (mEq/l) 138,85 2,27 139,21 3,22 134,75 3,21 <0,001 1,000 <0,001 <0,001
TC  (mg/dl) 170,90 35,82 184,42 41,17 167,20 39,94 0,475
TG  (mg/dl) 113,50
91,75
113,50
116,00
95,00
162,75
109,50
92,00
133,50
0,764
HDL  (mg/dl) 43,50
40,00
50,00
43,5
39,25
50,75
43,00
38,00
46,75
0,489
LDL  (mg/dl) 102,21 31,98 112,42 33,65 102,41 33,68 0,713
CRP  (mg/l) 1,00
0,27
1,75
1,50
0,12
3,00
2,00
1,00
6,50
0,123
BNP  (pg/ml) 66,00
52,25
89,25
239,50
174,25
386,25
666,00
458,25
895,25
<0,001 <0,001 <0,001 <0,001
™ËÌÂ›ˆÛË: Ht: ·ÈÌ·ÙÔÎÚ›ÙË˜, Cr: ÎÚÂ·ÙÈÓ›ÓË, K: Î¿ÏÈÔ, Na: Ó¿ÙÚÈÔ, TC: ÔÏÈÎ‹ χÔÏËÛÙÂÚfiÏË, TG: 
ÙÚÈÁÏ˘ÎÂÚ›‰È·, HDL: ˘„ËÏ‹˜ π˘ÎÓfiÙËÙ·˜ ÏÈπÔπÚˆÙÂ˝ÓË, LDL: χ·ÌËÏ‹˜ π˘ÎÓfiÙËÙ·˜ ÏÈπÔπÚˆÙÂ˝ÓË, CRP: C 
·ÓÙÈ‰ÚÒÛ· πÚˆÙÂ˝ÓË, BNP: ÂÁÎÂÊ·ÏÈÎfi Ó·ÙÚÈÔ˘ÚËÙÈÎfi πÂπÙ›‰ÈÔ 
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Έλεγχος  συσχετίσεων
ŸÁÎÔ˜ ΑÎ ÌÂ ‰Â›ÎÙÂ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜, Âπ›πÂ‰· BNP Î·È ΚΕΑΚ
Από τον έλεγχο συσχετίσεων  του όγκου του αριστερού κόλπου (LAVI) στους ασθενείς µε 
ΚΑ (n=40) µε τους δείκτες διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (Πίνακας 27) 
διαπιστώθηκαν µια στατιστικά σηµ αντική ισχυρή θετική συσχέτιση µε το λόγο Ε/ Α 
(r=0,575/p<0,001), Ε/Α κατά τη δοκιµασία Valsalva (r=0,555/p<0,001) και το διαφραγµατικό Ε/e' 
(r=0,476/p=0,002) καθώς και µια στατιστικά σηµαντική ισχυρή αρνητική συσχέτιση µε το 
διαφραγµατικό e' (r=-0,414, p=0,008) και µε τον  λόγο S/D (r=-0,456/p=0,003). Επίσης, µέτριες 
θετικές συσχετίσεις διαπιστώθηκαν µε τα επίπεδα του BNP (r=0,340/p=0,032), τον IVRT 
(r=0,361/p=0,022) και το µέσο όρο των Ε/e' (r=0,323/p=0,042), ενώ δεν  ανιχνεύτηκε σηµαντική 
συσχέτιση µε το ΚΕΑΚ.
Πίνακας  27.    Συσχέτιση   όγκου  αριστερού   κόλπου   (LAVI)   με   δείκτες  διαστολικής  
λειτουργίας  και  τα  επίπεδα  του  BNP.
LAVI
r/ρ p
E/A 0,575 <0,001
E/A  Valsalva 0,555 <0,001
DT -0,157 0,333
IVRT 0,361 0,022
S/D -0,456 0,003
PV  A 0,202 0,211
Διάρκεια  PVA-A   0,261 0,104
e'  πλάγιο -0,114 0,482
e'  διαφραγματικό -0,414 0,008
E/e'  πλάγιο 0,170 0,295
E/e'  διαφραγματικό   0,476 0,002
E/e'  μέσος  όρος 0,323 0,042
ΚΕΑΚ -0,155 0,340
BNP 0,340 0,032
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ΚΕΑΚ ÌÂ ‰Â›ÎÙÂ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜ Î·È Âπ›πÂ‰· BNP
Ο έλεγχος συσχετίσεων του ΚΕΑΚ στους ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια (n=40) µε τους 
δείκτες διαστολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας και τα επίπεδα BNP (Πίνακας 28) ανέδειξε 
µια στατιστικά σηµαντική ισχυρή θετική συσχέτιση µε το πλάγιο e' (r=0,457, p=0,003) και µέτριες 
θετικές συσχετίσεις µε το DT (r=0,311/p=0,051), το διαφραγµατικό e' (r=0,365, p=0,020) και 
ισχυρή αρνητική συσχέτιση µε τον IVRT (r=-0,583, p<0,001) και µέτριες αρνητικές συσχετίσεις µε 
τα πλάγιο και µέσος όρος E/e' (r=-0,386/p=0,014 και r=-0,328/p=-0,039, αντίστοιχα) καθώς και µια 
πολύ ισχυρή αρνητική συσχέτιση µε την τιµή των επιπέδων BNP (r=-0,726/p<0,001). 
Πίνακας  28.  Συσχέτιση  ΚΕΑΚ  με  δείκτες  διαστολικής  και  τα  επίπεδα  του  BNP.
ΚΕΑΚ
r/ρ p
E/A -0,294 0,066
E/A  Valsalva -0,219 0,175
DT 0,311 0,051
IVRT -0,583 <0,001
S/D 0,237 0,141
PV  A -0,079 0,627
Διάρκεια  Ar-A -0,031 0,850
e'  πλάγιο 0,457 0,003
e'  διαφραγματικό 0,365 0,020
E/e'  πλάγιο -0,386 0,014
E/e'  διαφραγματικό   -0,234 0,147
E/e'  μέσος  όρος -0,328 0,039
BNP -0,726 <0,001
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Τ¿ÍË NYHA ÌÂ ‰Â›ÎÙÂ˜ ‰È·ÛÙÔÏÈÎ‹˜ ÏÂÈÙÔ˘ÚÁ›·˜, ΚΕΑΚ Î·È Âπ›πÂ‰· BNP
Τέλος, από τον έλεγχο συσχετίσεων της λειτουργικής κατάστασης κατά NYHA στους 
ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια (n=40) µε τους δείκτες διαστολικής λειτουργίας της ΑΚ, το 
ΚΕΑΚ και τα επίπεδα του BNP (Πίνακας 29), διαπιστώθηκαν  στατιστικά σηµαντικές ισχυρές 
θετικές συσχετίσεις µε τον λόγο Ε/Α (r=0,401/p=0,010), Ε/Α κατά τη δοκιµασία Valsalva 
(r=0,389/p=0,013), πλάγιο, διαφραγµατικό και µέσος όρος Ε/e' (r=0,576/p<0,001, r=0,561/p<0,001, 
r=0,608/p<0,001, αντίστοιχα) και την τιµή των επιπέδων BNP (r=0,581/p=0,011) καθώς και 
στατιστικά σηµαντική αρνητική ισχυρή συσχέτιση µε το πλάγιο και διαφραγµατικό e' (r=-0,541, 
p<0,001 και r=-0,556, p<0,001, αντίστοιχα) καθώς και µέτρια αρνητική συσχέτιση µε το λόγο S/D 
(r=-0,385/p=0,014), ενώ δεν ανιχνεύτηκαν σηµαντικές συσχετίσεις µε το ΚΕΑΚ.
Πίνακας  29.    Συσχέτιση   λειτουργικής   κατάστασης   κατά   τάξη   NYHA   με   δείκτες  
διαστολικής  λειτουργίας,  το  ΚΕΑΚ  και  την  τιμή  του  BNP.
Τάξη  NYHA
r/ρ p
E/A 0,401 0,010
E/A  Valsalva 0,389 0,013
DT -0,186 0,252
IVRT 0,193 0,234
S/D -0,385 0,014
PV  A 0,025 0,878
Διάρκεια  Ar-A 0,174 0,282
LAVI 0,159 0,106
ΚΕΑΚ -0,259 0,106
e'  πλάγιο -0,541 <0,001
e'  διαφραγματικό -0,556 <0,001
E/e'  πλάγιο 0,576 <0,001
E/e'  διαφραγματικό   0,561 <0,001
E/e'  μέσος  όρος 0,608 <0,001
BNP 0,581 <0,001
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Συζήτηση
Στην παρούσα µελέτη εκτιµήθηκε η διαστολική λειτουργία υπερηχοκαρδιογραφικά µε 
παλµικό και ιστικό doppler σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ και σε ασθενείς µε ΚΑµΚΕ καθώς και σε µια 
οµάδα ασθενών αντίστοιχης ηλικίας, χωρίς συµπτώµατα και σηµεία ΚΑ που αποτέλεσε την οµάδα 
ελέγχου. 
Οι τρεις οµάδες δεν διέφεραν ως προς την ηλικία και το φύλο, ενώ οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ 
είχαν  µεγαλύτερο βάρος και δείκτη επιφανείας σώµατος και µεγαλύτερη συστολική αρτηριακή 
πίεση. Επίσης, οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ είχαν ως επί το πλείστον ιστορικό αρτηριακής υπέρτασης, σε 
αντίθεση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ που στο ιστορικό τους κυριαρχούσε η στεφανιαία νόσος, 
ενώ δε διέφερε σηµαντικά η κατανοµή των  δύο οµάδων µε ΚΑ ως προς την ταξινόµηση κατά 
NYHA. Διαφορές διαπιστώθηκαν και στην φαρµακευτική αγωγή µεταξύ των ασθενών µε ΚΑδΚΕ 
και εκείνων µε ΚΑµΚΕ, µε τους ΒΒ , τους αΜΕΑ/ΑΥΑ και τα διουρητικά να αποτελούν βασική 
αγωγή σχεδόν  σε όλους τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ, ενώ στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ η αγωγή τους 
περιελάµβανε κυρίως τους αΜΕΑ/ΑΥΑ και σε µικρότεροι βαθµό τους ΒΒ , τα διουρητικά και τους 
ΑΔΑ. Τα παραπάνω είναι σύµφωνα µε αντίστοιχες µελέτες που αφορούσαν πληθυσµούς ασθενών 
µε ΚΑ. Συγκεκριµένα, το προφίλ των  ασθενών  µε ΚΑδΚΕ που περιγράφεται στη βιβλιογραφία, 
χαρακτηρίζεται από µεγαλύτερη ηλικία, πιο συχνά γυναικείο φύλο, παχυσαρκία, αρτηριακή 
υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, χρόνια πνευµονοπάθεια και κολπική µαρµαρυγή 
27,79,104,105,126,251-253. 
Βέβαια, αυτές οι διαφορές σύµφωνα µε τη θεωρία του ενός συνδρόµου µε διαδοχικά στάδια 
οφείλονται στο γεγονός ότι στις διάφορες κλινικές µελέτες της ΚΑ που περιλαµβάνουν ασθενείς 
τόσο µε διατηρηµένο όσο και µε µειωµένο ΚΕ, η κατανοµή του ΚΕ έχει κωδωνοειδή µορφή και οι 
δύο τύποι της ΚΑ αποτελούν  τα δύο άκρα του φάσµατος. Συνεπώς, συγκρίνοντας ασθενείς από τα 
δύο άκρα του φάσµατος της ΚΑ, είναι αναµενόµενο να προκύπτουν αποκλίσεις 29-31.
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Το κύριο εύρηµα της παρούσας µελέτης είναι ότι η διαστολική λειτουργία, όπως αυτή 
εκτιµήθηκε από τη διαµιτροειδική ροή και τη ροή των πνευµονικών φλεβών µε παλµικό Doppler 
και τις ταχύτητες του µιτροειδικού δακτυλίου µε ιστικό Doppler, σε ασθενείς µε ΚΑ είναι 
επηρεασµένη και δε διαφέρει µεταξύ των ασθενών µε ΚΑδΚΕ και εκείνων µε ΚΑµΚΕ. Σύµφωνα 
µε αυτό το εύρηµα, η διαστολική δυσλειτουργία φαίνεται να αποτελεί κοινό παρονοµαστή και 
στους δύο τύπους ΚΑ. 
Πιο συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε ΚΑ δεν παρουσιάζαν σηµαντικές διαφορές στους 
περισσότερους διαστολικούς δείκτες του παλµικού Doppler, µε εξαίρεση την µεγαλύτερη διάρκεια 
του κύµατος Α στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σε σχέση µε εκείνους µε ΚΑµΚΕ (διάµεσος 150 ms 
έναντι 122,50 ms, αντίστοιχα). Στους διαστολικούς δείκτες του ιστικού Doppler, επίσης δεν 
παρατηρήθηκαν σηµαντικές διαφορές µεταξύ των  ο µάδων της ΚΑ, µε εξαίρεση την  όψι µη 
διαστολική ταχύτητα a' (τόσο στην πλάγια όσο και την διαφραγµατική θέση του µιτροειδικού 
δακτυλίου) που ήταν χαµηλότερη στους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ σε σχέση µε τους ασθενείς µε 
ΚΑδΚΕ. 
Σε µια µελέτη των Garcia και συνεργατών που διερεύνησε τη συστολική και διαστολική 
λειτουργία ασθενών µε ΚΑ µε τη χρήση ιστικού Doppler δεν διαπιστώθηκαν σηµαντικές διαφορές 
µεταξύ των ασθενών µε ΚΑ και ΚΕ >45% και εκείνων µε ΚΕ <45% στις τιµές των e' και IVRT 
αλλά εντοπίστηκαν διαφορές στην τιµή του a' που ήταν επίσης χαµηλότερη στους ασθενείς µε 
ΚΑµΚΕ 16. Σηµαντική διαφορά της παρούσας µελέτης µε εκείνη των Garcia και συνεργατών ήταν 
η εκτίµηση µε ιστικό Doppler από τους τελευταίους των ταχυτήτων  του µιτροειδικού δακτυλίου 
µόνο στο διαφραγµατικό τµήµα, ενώ η παρούσα µελέτη αφορούσε και το πλάγιο τµήµα. Επίσης, οι 
Brucks και συνεργάτες σε µια µελέτη τους που αφορούσε ασθενείς µε ΚΑ και αντίστοιχης ηλικίας 
άτοµα χωρίς ΚΑ, όπου εκτιµήθηκε η διαστολική λειτουργία µε παλµικό και ιστικό Doppler, 
διαπίστωσαν ότι διαστολική δυσλειτουργία παρουσίαζαν σχεδόν στο σύνολό τους οι ασθενείς µε 
ΚΑ και ήταν ανεξάρτητη του ΚΕΑΚ 254. 
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Οι Ommen και συνεργάτες όµως, σε µια µελέτη τους σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
καρδιακό καθετηριασµό και ταυτόχρονα υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη µε παλµικό και ιστικό 
Doppler, διαπίστωσαν στους ασθενείς µε ΚΕ <50% σηµαντικά υψηλότερη ταχύτητα Ε και PV D, 
χαµηλότερη ταχύτητα A και υψηλότερο λόγο Ε/Α καθώς και µικρότερο DT σε σχέση µε εκείνους 
µε ΚΕ >50%, ενώ χαµηλότερες ήταν και οι ταχύτητες e' και a', µε υψηλότερο το λόγο Ε/e' µόνο 
όµως στην διαφραγµατική θέση του µιτροειδικού δακτυλίου στους ίδιους ασθενείς 226. Ωστόσο 
πρέπει να αναφερθεί ότι σε αυτή τη µελέτη οι ασθενείς που υποβλήθηκαν  σε καρδιακό 
καθετηριασµό και σε υπερηχοκαρδιογραφική µελέτη είχαν  παραπεµφθεί λόγω στηθαγχικών 
ενοχληµάτων στην πλειονότητα τους (73%) και σε µικρότερο ποσοστό για διερεύνηση δύσπνοιας.
Συνεπώς, θα µπορούσαµε να υποστηρίξουµε ότι το αιµοδυναµικό προφίλ µπορεί να είναι 
παρόµοιο µεταξύ ΚΑδΚΕ και ΚΑµΚΕ. Αναλυτικότερα, στην ΚΑµΚΕ, το µειωµένο ΚΕΑΚ, έχει ως 
αποτέλεσµα τη µείωση του όγκου παλµού και της καρδιακής παροχής, και η αύξηση των 
τελοδιαστολικών όγκων της ΑΚ σχετίζονται µε διαταραχές στη διαστολική πλήρωση αυτής. Αυτό 
έχει ως αποτέλεσµα αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης της ΑΚ και κατ' επέκταση αυξηµένες πιέσεις Ακ 
και µετα-τριχοειδική πνευµονική υπέρταση, που τελικά οδηγεί σε ανεπάρκεια της δεξιάς κοιλίας 
και αυξηµένη φλεβική πίεση. Στην ίδια τελική αιµοδυναµική κατάσταση µπορούν να καταλήξουν 
και οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ όπου λόγω της διαστολικής δυσλειτουργίας παρατηρείται δυσανάλογη 
αύξηση των  πιέσεων πλήρωσης της ΑΚ. Θα µπορούσαµε µε άλλα λόγια να υποστηρίξουµε ότι η 
διαστολική δυσλειτουργία αποτελεί το κοινό παθογενετικό σηµείο για την εκδήλωση των 
αιµοδυναµικών επιπτώσεων  της νόσου και για τους δύο τύπους ΚΑ. Πρόκειται δηλαδή για ένα 
σύνδροµο µε δύο στάδια τα οποία σε µεγάλο βαθµό αλληλοκαλύπτονται και διαδέχονται το ένα το 
άλλο. 
Επιπλέον, στην  παρούσα µελέτη εντοπίστηκαν σηµαντικές διαφορές κυρίως για τις 
παραµέτρους της ροής των πνευµονικών φλεβών και των ταχυτήτων του µιτροειδικού δακτυλίου 
µεταξύ των ασθενών µε ΚΑ και εκείνων της ο µάδας ελέγχου. Παρόλο πού διαστολική 
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δυσλειτουργία µπορεί να υπάρχει και σε ασυµπτωµατικούς ασθενείς χωρίς ΚΑ, αυτή είναι πιο 
συχνή και πιο σοβαρή σε ασθενείς µε ΚΑ, αντίστοιχης ηλικίας 254. Πράγµατι, στην παρούσα µελέτη 
το 40% των ασθενών της ο µάδας ελέγχου παρουσίαζαν ευρήµατα διαστολικής δυσλειτουργίας 
κυρίως του τύπου διαταραχής της χάλασης, ενώ όλοι οι ασθενείς µε ΚΑ, ανεξάρτητα του ΚΕ 
παρουσίαζαν διαστολική δυσλειτουργία.
Άλλο ένα εύρηµα της παρούσας µελέτης είναι σηµαντικές διαφορές που εντοπίστηκαν στην 
ταχύτητα του συστολικού κύµατος s' του ιστικού Doppler τόσο στην  πλάγια όσο και στη 
διαφραγµατική θέση του µιτροειδικού δακτυλίου µεταξύ των τριών οµάδων. Οι ασθενείς µε ΚΑ 
παρουσίαζαν επηρεασµένη συστολική λειτουργία όπως αυτή εκφράζεται από το συστολικό κύµα s' 
του ιστικού Doppler σε σχέση µε την  οµάδα ελέγχου αλλά και µεταξύ των  ασθενών µε ΚΑ η 
συστολική λειτουργία ήταν περισσότερο διαταραγµένη σε εκείνους µε ΚΑµΚΕ σε σχέση µε τους 
ασθενείς µε ΚΑδΚΕ. Το γεγονός ότι οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ παρουσίαζαν σηµαντικά χαµηλότερη 
συστολική ταχύτητα s' του µιτροειδικού δακτυλίου σε σχέση µε την ο µάδα ελέγχου αποτελεί 
ένδειξη ότι η συστολική λειτουργία είναι διαταραγµένη στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ παρόλο που το 
ΚΕ διατηρείται σε φυσιολογικά επίπεδα. Δεν αµφισβητείται πλέον το γεγονός ότι ένα φυσιολογικό 
ΚΕ δεν είναι απαραίτητα και ενδεικτικό φυσιολογικής µυοκαρδιακής λειτουργίας ή έστω 
φυσιολογικής κοιλιακής συσπαστικότητας, αφού πλήθος µελετών  που εκτίµησαν τη συστολική 
λειτουργία σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ τόσο µε επεµβατικό (µέτρηση της τελοσυστολικής elastance) 
όσο και µε υπερηχοκαρδιογραφικό τρόπο (µε το ιστικό Doppler όσο και µε νεότερες τεχνικές όπως 
τη µελέτη της παραµόρφωσης) έχουν δείξει µικρές αλλά ανιχνεύσιµες διαταραχές στους δείκτες της 
συστολικής λειτουργίας σε αυτούς τους ασθενείς 17,18,90,165,181,201,203. Συνεπώς, και η παρούσα 
µελέτη έρχεται να υποστηρίξει τη χρήση του όρου ΚΑ µε «διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης» και όχι 
ΚΑ µε «διατηρηµένη συστολική λειτουργία» σε αυτή την οµάδα των  ασθενών και να επιβεβαιώσει 
την θεωρία του ενός συνδρόµου µε διαδοχικά στάδια. 
Επιπρόσθετα, η παρούσα µελέτη επιβεβαιώνει τα ευρήµατα προγενέστερων  µελετών που 
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αφορούν το διαφορετικό τύπο αναδιαµόρφωσης της ΑΚ που παρατηρείται µεταξύ ασθενών µε 
ΚΑδΚΕ και εκείνων µε ΚΑµΚΕ. Πράγµατι, οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σύµφωνα µε τη βιβλιογραφία 
παρουσιάζουν φυσιολογικές διαστάσεις και όγκους της αριστερής κοιλίας, ενώ αυξηµένη είναι η 
µάζα αυτής και το σχετικό πάχος των τοιχωµάτων της 53,116,165,196. Από τα ευρήµατα της 
υπερηχοκαρδιογραφικής µελέτης δύο διαστάσεων της παρούσας µελέτης προέκυψαν  σηµαντικές 
διαφορές στις διαστάσεις, τους όγκους και το πάχος των τοιχωµάτων της ΑΚ µεταξύ των δύο 
οµάδων της ΚΑ. Συγκεκριµένα, οι ασθενείς µε ΚΑδΚΕ σε σχέση µε τους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ 
παρουσίαζαν µικρότερες τελοδιαστολικές και τελοσυστολικές διαστάσεις και αντίστοιχους όγκους 
της ΑΚ αλλά παχύτερα τοιχώµατα αυτής που αντιστοιχούν σε συγκεντρικού τύπου αναδιαµόρφωση 
αυτής, ενώ αντίθετα, οι ασθενείς µε ΚΑµΚΕ παρουσίαζαν διάταση της ΑΚ µε λεπτότερα 
τοιχώµατα αυτής.
Από τις αιµατολογικές παραµέτρους, ενδιαφέρον εύρηµα αποτελούν τα σηµαντικά 
υψηλότερα επίπεδα BNP στην οµάδα της ΚΑµΚΕ σε σχέση µε την οµάδα της ΚΑδΚΕ. Και οι δύο 
οµάδες της ΚΑ βέβαια έχουν  υψηλότερα επίπεδα BNP σε σχέση µε τους ασθενείς της ο µάδας 
ελέγχου. Eπίσης, τα επίπεδα του BNP βρέθηκε να συσχετίζονται σηµαντικά τόσο µε συστολικούς 
(ΚΕΑΚ, s') όσο και διαστολικούς (Ε/Α, E/e') υπερηχοκαρδιογραφικούς δείκτες, καθώς και µε τη 
λειτουργική κατάσταση όπως αυτή εκφράζεται από την ταξινόµηση κατά NYHA. 
Το εύρηµα αυτό είναι σύµφωνο µε παλαιότερες µελέτες και υποστηρίζεται ότι το BNP 
αποτελεί πέρα από σηµαντικό διαγνωστικό δείκτη και ένα δείκτη σοβαρότητας και πρόγνωσης της 
ΚΑ 63,136,137. Πιο συγκεκριµένα µελέτες έδειξαν πως τα επίπεδα του BNP σχετίζονται µε την πίεση 
ενσφήνωσης στα πνευµονικά τριχοειδή, µε την τελοδιαστολική πίεση της ΑΚ και µε το ΚΕ και τα 
επίπεδά του να αυξάνονται ανάλογα µε τη βαρύτητα της νόσου και τη λειτουργική τάξη κατά 
NYHA σε ασθενείς µε ΚΑ. Επίσης, τα επίπεδά του ανταποκρίνονται στη βαρύτητα της διαστολικής 
δυσλειτουργίας σε ασθενείς µε ΚΑδΚΕ, αποτελούν σύµφωνα µε τις κατευθυντήριες οδηγίες µέρος 
του διαγνωστικού αλγορίθµου της ΚΑδΚΕ και επιπλέον σχετίζονται µε τη νοσηρότητα και µε τη 
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θνησιµότητα από ΚΑ 2,3,255-257. Αξίζει να σηµειωθεί ότι τα επίπεδα των νατριουρητικών πεπτιδίων 
επηρεάζονται από διάφορες καταστάσεις όπως ηλικία, φύλο, νεφρική ανεπάρκεια, παχυσαρκία, 
κολπική µαρµαρυγή αλλά στην παρούσα µελέτη δεν υπήρχε διαφορά µεταξύ των  οµάδων  στις 
παραπάνω παραµέτρους 79,89.
Τέλος, ενδιαφέροντα ευρήµατα προέκυψαν και από την αναζήτηση συσχετίσεων  µεταξύ των 
υπερηχογραφικών δεικτών διαστολικής λειτουργίας, του όγκου του Ακ, της λειτουργικής τάξης 
κατά ΝΥΗΑ και του ΚΕΑΚ στους ασθενείς µε ΚΑ. Συγκεκριµένα ο όγκος του Ακ βρέθηκε να 
συσχετίζεται µε τους διαστολικούς δείκτες όπως το E/A και το E/e' αλλά δεν ανιχνεύτηκε 
συσχέτιση µε το ΚΕΑΚ και την τάξη NYHA. Επίσης, ο όγκος του Ακ ήταν µεγαλύτερος στους 
ασθενείς µε ΚΑ σε σχέση µε την ο µάδα ελέγχου αλλά δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των δύο 
οµάδων της ΚΑ. Ο όγκος του Ακ, σύµφωνα µε προηγούµενες µελέτες φαίνεται να σχετίζεται τόσο 
µε τη συστολική όσο και τη διαστολική δυσλειτουργία και να αντικατοπτρίζει τις χρόνιες 
αιµοδυναµικές καταστάσεις της ΑΚ, αποτελώντας σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα για πτωχή 
ανοχή στην άσκηση, εκδήλωση αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, κολπικής µαρµαρυγής και 
θανάτου 232,233,258,259. 
Όσον αφορά τη λειτουργική τάξη κατά NYHA, παρατηρήθηκε συσχέτισή της µε τους 
διαστολικούς υπερηχοκαρδιογραφικούς δείκτες καθώς και µε τα επίπεδα του BNP, ενώ δεν 
ανιχνεύτηκε σηµαντική συσχέτιση µε το ΚΕΑΚ. Πιο συγκεκριµένα, ο λόγος E/e' παρουσιάζει 
ισχυρή θετική συσχέτιση µε την τάξη κατά ΝΥΗΑ, εύρηµα που συµπίπτει µε εκείνα προηγούµενων 
µελετών, µιας και υψηλός λόγος Ε/e' φαίνεται να σχετίζεται µε αυξηµένες πιέσεις πλήρωσης που 
είναι γνωστό ότι ευθύνονται για την εκδήλωση συµπτωµάτων σε ασθενείς µε ΚΑ τόσο σε ηρεµία, 
όσο και στην προσπάθεια 63,195,220,242,260-262.
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Περιορισμοί  μελέτης
Στους περιορισµούς της µελέτης θα µπορούσαν  να συµπεριληφθούν το µικρό δείγµα των 
ασθενών σε κάθε ο µάδα, που δεν επέτρεψε την διεξαγωγή πιο σύνθετων αναλύσεων, η χρήση 
υπερηχοκαρδιογραφικών δεικτών για την εκτίµηση της διαστολικής λειτουργίας που όπως 
ειπώθηκε συνοδεύονται από πολλούς περιορισµούς (επηρεάζονται από ηλικία, προφορτίο, 
καρδιακή συχνότητα, µιτροειδική νόσο κ.ά.) και η απουσία αιµοδυναµικών δεικτών διαστολικής 
λειτουργίας από καρδιακό καθετηριασµό, που αποτελεί και την  εξέταση εκλογής για την εκτίµηση 
της διαστολικής λειτουργίας. Η ενσωµάτωση αιµοδυναµικών  παραµέτρων από καρδιακό 
καθετηριασµό στο πρωτόκολλο της παρούσας µελέτης θα µπορούσε να αποτελέσει και µια 
πρόταση για µελλοντική έρευνα, που, εκτός του να εντοπίσει µε µεγαλύτερη αξιοπιστία τις 
διαφορές στη διαστολική λειτουργία, θα µπορούσε να εξετάσει την εγκυρότητα και την  αξιοπιστία 
των υπερηχοκαρδιογραφικών δεικτών. 
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Συμπεράσματα
Συµπερασµατικά θα µπορούσαν να αναφερθούν τα ακόλουθα:
• Η διαστολική δυσλειτουργία φαίνεται να αποτελεί κοινό σηµείο και στους δύο τύπους 
ΚΑ, όπως προκύπτει από τη σύγκριση των υπερηχοκαρδιογραφικών δεικτών διαστολικής 
λειτουργίας µεταξύ ασθενών µε ΚΑδΚΕ και ασθενών µε ΚΑµΚΕ.
• Παρόλο που διαστολική δυσλειτουργία µπορεί να υπάρχει και σε ασυµπτωµατικούς 
ασθενείς χωρίς ΚΑ, αυτή είναι πιο συχνή και πιο σοβαρή σε ασθενείς µε ΚΑ, 
αντίστοιχης ηλικίας.
• Στους ασθενείς µε ΚΑδΚΕ το διατηρηµένο ΚΕ δε συνεπάγεται απαραίτητα και 
φυσιολογική συστολική δυσλειτουργία, µιας και αναφέρονται µικρές αλλά ανιχνεύσιµες 
διαταραχές στους δείκτες της συστολικής λειτουργίας σε αυτούς τους ασθενείς. Συνεπώς, 
προτιµότερη είναι η χρήση του όρου ΚΑ µε «διατηρηµένο κλάσµα εξώθησης» και όχι 
ΚΑ µε «διατηρηµένη συστολική λειτουργία» σε αυτή την οµάδα των ασθενών.
• Τα επίπεδα BNP είναι υψηλότερα στους ασθενείς µε ΚΑµΚΕ σε σχέση µε τους ασθενείς 
µε ΚΑδΚΕ και φαίνεται να σχετίζονται σηµαντικά τόσο µε συστολικούς όσο και 
διαστολικούς υπερηχοκαρδιογραφικούς δείκτες καθώς και µε τη λειτουργική τάξη κατά 
NYHA.
• Η τάξη κατά NYHA φαίνεται να σχετίζεται µε τους υπερηχοκαρδιογραφικούς 
διαστολικούς δείκτες αλλά όχι µε το ΚΕΑΚ. 
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